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1 Zusammenfassung
Eine Schwangerschaft als Beginn neuen Lebens ist eine Situation, in der zwei menschli-
che Organismen so eng und wechselseitig miteinander verbunden sind, dass eine Interakti-
on zwangsla¨ufig notwendig erscheint. Mo¨gliche Interaktions- oder Kopplungswege sind mit
der uteroplazentaren Perfusion, Hormon- und Transmittersystemen sowie neuronalen oder
inflammatorischen Stimuli denkbar. Zudem mu¨ssen sich Mutter und Kind dynamisch ver-
schiedenen Einflu¨ssen im Schwangerschaftsverlauf anpassen ko¨nnen. Mit dem potentiellen
Einfluss subjektiver maternaler psychologischer Belastung, z.B. durch Stress, wird dabei
in O¨entlichkeit, Medienberichten und auch im klinischen Alltag immer wieder die Frage
nach einer mo¨glichen Auswirkung auf das kindliche Wohlbefinden thematisiert. Die Analyse
von Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilita¨t (HRV) bietet einen objektivierbaren Ansatz-
punkt zur synchronen Einscha¨tzung der Aktivierung des autonomen Nervensystems sowohl
auf maternaler als auch auf fetaler Seite, was eine Mo¨glichkeit der Untersuchung etwaiger
Interaktionen zwischen beiden Organismen anbietet. Mittels Magnetokardiographie (MKG)
ko¨nnen hierfu¨r noninvasiv, beru¨hrungsfrei, ohne Energieeintrag und mit ho¨chster zeitlicher
Auflo¨sung synchron die maternale und fetale Herzaktion abgebildet werden. Im Bereich der
unaua¨lligen Normalschwangerschaft interessierte sich die vorliegende Arbeit fu¨r die zen-
trale Frage, ob maternales und fetales neurovegetatives Aktivierungsniveau miteinander im
Sinne nachweisbarer Kopplungen in Verbindung stehen. Weiterhin sollte untersucht werden,
inwieweit sich Abha¨ngigkeiten dieser Kopplungen von den potentiellen Einflussfaktoren des
Gestationsalters, des fetalen neurovegetativen Verhaltenszustandes, der maternalen Liege-
position, des maternalen Schlafes oder der Tageszeit detektieren lassen. Hinsichtlich einer
subjektiven mu¨tterlichen psychologischen Belastung interessierte die Frage einer Beeinflus-
sung der maternalen oder fetalen HRV. Das mu¨tterliche Depressivita¨ts-, A¨ngstlichkeits- und
Stressempfinden wurde dafu¨r mittels DASS 42G Fragebogen erhoben.
Eingeschlossen wurden insgesamt 315 MKG-Aufzeichnungen (141 Probandinnen mit einem
medianen Alter von 28 Jahren (20 bis 44 Jahre); Gestationsalter 18+6 bis 39+2 SSW). Es
erfolgte die materno-fetale Korrelationsanalyse der berechneten maternalen zu den fetalen
HRV-Parametern mit Intersection Union Test und anschließender Verifizierung im Test Sur-
rogater Daten. Die Abha¨gigkeit der hierbei als signifikant nachgewiesenen materno-fetalen
HRV-Korrelationspaare von den interessierenden Einflussfaktoren wurde u¨ber Gruppenver-
gleiche mittels Fisher Z-Transformation realisiert. Die DASS-Fragebogenresultate wurden
ebenfalls mittels Intersection Union Test als Korrelationsuntersuchung zu den fetalen bzw.
maternalen HRV-Parametern analysiert. Maternal-fetale Korrelationen auf Ebene der HRV
und Herzfrequenz waren klein bis mittelgradig ausgepra¨gt (Betra¨ge der Korrelationskoef-
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fizienten minimal 0,11 und maximal 0,43), jedoch konsistent und signifikant nachweisbar.
Es ergaben sich Hinweise fu¨r eine synchrone Aktivierung des autonomen Systems auf ma-
ternaler und fetaler Seite. In den einzelnen HRV-Aspekten konnte dabei eine Verbindung
zwischen vagal dominiertem neurovegetativem Aktivierungsniveau zwischen Mutter und
Feten gezeigt werden. Ebenso wurden Hinweise fu¨r einen gegensinnigen Zusammenhang
zwischen maternal sympathischer autonomer Aktivierung und fetaler vagaler Aktivita¨t de-
tektiert. Ein gleichsinniger Zusammenhang zwischen maternaler und fetaler HR war signi-
fikant nachweisbar. Die maternal-fetale Kopplung der autonomen Aktivierung zeigte sich
signifikant beeinflusst durch das Gestationsalter und die damit verbundene Reifung (sta¨rkere
Kopplung ab der 32. SSW) sowie durch die konkurrierenden fetalen neurovegetativen Ver-
haltenszusta¨nde (keine nachweisbare Korrelation im State 1F und betonte Kopplung im State
2F). Die Tageszeit im Zeitfenster eines regula¨ren Arbeitstages zwischen 8 und 18 Uhr, die
maternale Liegeposition unter der Vorraussetzung maternalen Wohlbefindens und der selbst-
berichtete maternale Schlaf hatten im vorliegenden Datensatz keinen relevanten Einfluss auf
die materno-fetale Kopplung der HRV. Das subjektive Depressivita¨ts-, A¨ngstlichkeits- und
Stressempfinden der Mutter lag im Untersuchungskollektiv innerhalb nicht pathologischer
Auspra¨gungen. Zwischen ihrer Auspra¨gungssta¨rke und der mu¨tterlichen HRV bzw. zwischen
gesteigertem maternalen Stressempfinden und deren Herzfrequenz bestand eine nachweisba-
re Verbindung. Die fetale autonome Aktivierung zeigte sich durch die subjektive Selbstwahr-
nehmung der Mutter im Bereich der psychologisch gesunden Norm jedoch unbeeinflusst.
Insgesamt konnte die vorliegende Arbeit eine gleichsinnige materno-fetale autonome Ak-
tivierung durch HRV-Analyse belegen. Die Ergebnisse lassen den Schluss plausibler Inter-
aktionen zwischen den kommunizierenden Organismen Mutter und Kind zu. Auch wenn
der Anteil materno-fetaler kopplungsbedingter autonomer Aktivita¨t gering bis mittelgradig
ausgepra¨gt war, ero¨nen die anhand der HRV gesunder Schwangerschaften gefundenen Er-
gebnisse die Mo¨glichkeit, diese in der wissenschaftlichen Diagnostik gesunder Reifung so-
wie Reifungssto¨rungen genauer zu beru¨cksichtigen. Bezu¨glich einer subjektiven maternalen
psychologischen Belastung in den Aspekten Depressivita¨t, A¨ngstlichkeit und Stress war im
Bereich der nicht pathologischen Norm festzustellen, dass das ungeborene Kind vor direk-
ten Einflu¨ssen auf Ebene der neurovegetativen Aktivierung geschu¨tzt ist. Die Ergebnisse
besta¨tigen somit, dass schwangere Frauen darin besta¨rkt werden sollten, vom Wohlbefin-
den ihrer ungeborenen Kinder auszugehen, solange die U¨berwachungsparameter einer guten
Mutterschaftsvorsorge unaua¨llig sind.
2 Einleitung
Der Beginn neuen Lebens ist eine Ausnahmesituation im Lebenszyklus eines Menschen.
Niemals sonst sind zwei Individuen, werdende Mutter und sich entwickelnder Fetus, der-
art eng, wechselseitig und dynamisch miteinander verbunden, wie wa¨hrend der Schwanger-
schaft. Dabei ist der Mensch pra¨natal direkt abha¨ngig von der Versorgung und dem Schutz
der mu¨tterlichen Umgebung. Doch auch auf maternaler Seite ist diese Zeit mit dem Auf-
treten zahlreicher physiologischer Vera¨nderungen verbunden, um optimale Bedingungen fu¨r
den heranwachsenden Nachwuchs zu gewa¨hrleisten. Außerdem stellt sie eine maßgebliche
Lebenserfahrung mit neuen Herausforderungen, Eindru¨cken und Emotionen fu¨r eine Frau
dar. In einer so engen Verbindung beeinflussen sich beide Individuen zwangsla¨ufig gegen-
seitig. Zudem mu¨ssen a¨ußere Faktoren, die eine Anpassungsfa¨higkeit seitens Mutter und
Fet bedu¨rfen, wie z.B. Stress oder Entspannung, Temperatur, Erna¨hrung und Krankheiten,
beru¨cksichtigt werden, durch die diese Verbindung beeinflusst werden ko¨nnte.
Stress als potentielle Bedrohung fu¨r die Schwangere und das sich entwickelndes Kind steht
immer wieder im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit von O¨entlichkeit, Medien aber auch der
Fachwelt. Schwangere beschreiben zudem ha¨ufig, abgesehen von der Wahrnemung fetaler
Bewegungen, das kindliche Befinden schwer einscha¨tzen zu ko¨nnen. Dies kann wiederum
zu Sorgen oder A¨ngsten um den Einfluss der allta¨glichen mu¨tterlichen Belastung und a¨ußerer
Faktoren auf das kindliche Wohlbefinden fu¨hren. Einen objektivierbaren Ansatzpunkt bietet
diesbezu¨glich die Aktivita¨t des autonomen Nervensystems zur Untersuchung von neurove-
getativen Vera¨nderungen. Diese ko¨nnen mittels Herzfrequenzvariabilita¨tsanalyse noninvasiv
abgebildet werden. Zudem ist die zeitgleiche Erfassung auf mu¨tterlicher und fetaler Seite
gegeben, womit sich die prinzipielle Mo¨glichkeit einer Kopplungsuntersuchung zwischen
mu¨tterlicher und fetaler autonomer Aktivita¨t ergibt. U¨ber welche Mechanismen und Kopp-
lungswege die Wechselwirkungen ablaufen ko¨nnen, wird im Folgenden beschrieben.
2.1 Kopplungsmechanismen zwischen Mutter und Fetus
Betrachtet man die Mo¨glichkeit einer fetomaternalen gegenseitigen Beeinflussung, interes-
siert zu Beginn die Frage, auf welchen Wegen dies geschehen ko¨nnte. Es sei daher zusam-
mengefasst dargestellt, welche physiologischen Pathways zur Informationsu¨bertragung zwi-
schen Mutter und Fetus dienen ko¨nnen.
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Vera¨nderung uteroplazentarer Perfusion
Die uteroplazentare Einheit stellt die organische Verbindung zwischen Mutter und Fet dar,
da sie die Versorgung des Feten mit essentiellen Gu¨tern wie Sauersto und Na¨hrstoen, so-
wie auch den Abtransport von Stowechselendprodukten zuru¨ck zur Mutter gewa¨hrleistet.
Grundlage hierfu¨r ist ein Gefa¨ßsystem, welches die Perfusion von Geba¨rmutter und Plazenta
auf mu¨tterlicher sowie auf fetaler Seite einschließt. Jedes Gefa¨ßsystem unterliegt dabei den
Einflu¨ssen des autonomen Nervensystems im Allgemeinen dahingehend, dass sympathische
Stimuli eine Vasokonstriktion mit Erho¨hung des Perfusionswiderstandes bewirken, wohinge-
gen parasympathische Impulse einen gegenteiligen Eekt zeigen. In Situationen mit gestei-
gertem Sympathikotonus, wie z.B. maternalem Stress, ist somit ein Eekt auf die Durchblu-
tungsverha¨ltnisse zu erwarten. In der Tat zeigten Teixeira et al. dopplersonographisch einen
erho¨hten Widerstand der Aa. uterinae bei hocha¨ngstlichen schwangeren Frauen [Teixeira
u. a., 1999]. Auch auf fetaler Seite sind bereits Eekte beschrieben worden, wie z.B. eine
Senkung des Widerstandes der A. umbilicalis unter durch Hypnose geleiteter Entspannung
und damit verbundener Stressreduktion [Reinhard u. a., 2009; DiPietro u. a., 2008].
Transplazentarer Transport mu¨tterlicher Stresshormone
Hormone als klassische Botenstoe im menschlichen Ko¨rper kommen als weiterer Mecha-
nismus der Informationsu¨bertragung in Betracht. Vor allem die zur Stressvermittlung not-
wendigen Hormone stellen hier einen interessanten Ansatzpunkt dar, insofern diese trans-
plazentar u¨bertragen werden ko¨nnen. Menschliche Feten sind relativ, aber nicht ga¨nzlich,
geschu¨tzt vor direkter Exposition mit hohen Kortisol-Konzentrationen. Die Plazenta ist in
der Lage, 50-90 % des mu¨tterlichen Kortisols mittels des Enzyms 11-HSD-2 in Kortison,
die inaktive Form des Kortisols, umzuwandeln [Seckl, 1997]. Die Aktivita¨t dieses Enzyms
steigt im Schwangerschaftsverlauf tendenziell an [Majzoub u. Karalis, 1999]. Eine vermeint-
lich geringe Enzymaktivita¨t liegt demnach in der fru¨hen Schwangerschaft vor. Allerdings ist
aus Chordozentese-Daten auch eine lineare Korrelation zwischen mu¨tterlichen und fetalen
Kortisol-Blutspiegeln beschrieben worden [Gitau u. a., 1998].
Sekretion von Plazenta-CRH an den Feten
Plazentares Corticotropin-Releasing-Hormon (pCRH) ist ein in reproduktiven Geweben wie
Amnion und Dezidua exprimiertes Steuerungshormon, welches die Gesamtkonzentration
an CRH in der Schwangerschaft signifikant steigen la¨sst [Rath u. a., 2010]. Durch Wir-
kung des pCRH auf die mu¨tterliche und fetale Hypophyse wird wiederum die Kortisol-
Produktion in der Nebenniere angeregt. Ebenso folgt eine erho¨hte Dihydroepiandrosteron-
Sulfat (DHEA-S) Produktion auf fetaler Seite [Mulder u. a., 2002]. Fetales Kortisol ist bei der
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Reifung nahezu aller Organsysteme von Bedeutung, DHEA-S als O¨strogen-Vorstufe erho¨ht
wiederum die prinzipielle Uterusaktivita¨t im Sinne einer Kontraktilita¨tsbereitschaft [Challis
u. a., 1995; Majzoub u. Karalis, 1999].
Eine erho¨hte Konzentration pCRH erreicht den Feten physiologisch vor allem in der fort-
geschrittenen Schwangerschaft, wenn dessen Produktion gleichzeitig durch das fetale Kor-
tisol im Sinne eines Feed-forward-Mechanismus angeregt wird. Diesem Prozess und damit
ansteigenden CRH-Konzentrationen wird eine Funktion bei der Initiierung des Geburtsvor-
gangs zugeschrieben [Rath u. a., 2010]. Eine vorzeitige Aktivierung dieses Mechanismus
scheint eine Verbindung zu pathologischen Situationen der Schwangerschaft zu besitzen. So
konnte eine Assoziation zwischen erho¨hten Plasma pCRH-Spiegeln und erniedrigtem CRH-
Bindeprotein mit Fru¨hgeburtlichkeit [Hobel u. a., 1999; Leung u. a., 1999] und Pra¨eklampsie
[Perkins u. a., 1995] hergestellt werden.
Die Sekretion des pCRH wird ebenfalls stimuliert durch maternales Kortisol, fetales Korti-
sol, fetales DHEA-S sowie erho¨hten mu¨tterlichen Sympathikotonus und Noradrenalins (NA).
Maternaler Stress kann u¨ber die HPA-Achse, den Sympathikus und die NA-Konzentration in
dieses System eingreifen. Die sich daraus ergebenden komplexen Wechselwirkungen unter
Beru¨cksichtigung der bereits erwa¨hnten uteroplazentaren Perfusion und hormoneller Regu-
lation zeigt Abbildung 1. Aktivierende Einflu¨sse sind durch solide Linien, inhibitorische Ef-
fekte (einschließlich negatives Feedback) durch gestrichelte Linien dargestellt. Feedforward-
Mechanismen werden durch dicke Linien repra¨sentiert [Mulder u. a., 2002].
Neuroinflammatorischer Pathway
Inflammation ist die physiologische Reaktion von Geweben auf Sto¨rfaktoren wie Verletzung
oder Infektion. Auf molekularer Ebene bedeutet dies eine gesteigerte Bildung von proinflam-
matorischen Mediatoren durch aktivierte Makrophagen und Zellen der angeborenen Immun-
abwehr, sowie eine versta¨rkte Expression der entsprechenden Rezeptoren [Blank u. a., 2008;
Challis u. a., 2009; Tracey, 2002; Tracey u. a., 1987; Gallowitsch-Puerta u. Pavlov, 2007].
Eine Anpassung des Zytokinhaushalts wa¨hrend einer Schwangerschaft ist Teil der physio-
logischen Regulation des angeborenen Immunsystems, um der Abstoßung des funktionell
fremden fetalen Gewebes vorzubeugen [Challis u. a., 2009]. Im Schwangerschaftsverlauf
wird dabei die Bildung proinflammatorischer Zytokine (unabha¨ngig von etwaigen Infek-
tionen [Christiaens u. a., 2008]) und die Expression entsprechender Rezeptoren an chorio-
amnialen Membranen gegen Ende der Schwangerschaft als wichtiger Teil der Geburtsein-
leitung angesehen (”inflammatory decidual activation“) [Challis u. a., 2009; Romero u. a.,
2006; Christiaens u. a., 2008]. Zytokine verbinden dabei mehrere der beschriebenen Kopp-
lungsmechanismen miteinander [Keelan u. a., 2003; Christiaens u. a., 2008].
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Abbildung 1: Eekt von maternalem Stress auf den uteroplazentaren Blutfluss
und die hormonelle Regulation der Mutter, der Plazenta und des Feten [Mulder
u. a., 2002]
Eine Fehlregulation dieser Mechanismen (gesteigerte Produktion proinflammatorischer Mar-
ker) wurde wiederholt in Zusammenhang mit Fru¨hgeburtlichkeit [Wei u. a., 2010; Gotsch
u. a., 2007; Romero u. a., 2006; Gennaro u. a., 1997; Goldenberg u. a., 2008; Keelan u. a.,
2003] und anderen negativen Schwangerschaftsverla¨ufen (Abort, Pra¨eklampsie, IUGR [Chal-
lis u. a., 2009]) gebracht. Weiterhin konnten mehrere Arbeiten der letzten Jahre eine Verbin-
dung zwischen Stress und vera¨nderten oder gesteigerten Leveln an proinflammatorischen
Zytokinen herstellen [Goldenberg u. a., 2008; Christiaens u. a., 2008; Christian, 2012].
Beeinflusst werden die zuvor beschriebenen inflammatorischen Mechanismen auch von neu-
ronaler Seite. Der Begri des Cholinergen Antiinflammatorischen Pathways (CAP oder ”an-
tiinflammatory reflex“) setzte sich in den letzten Jahren immer mehr durch und ist in Abbil-
dung 2 dargestellt. Er beschreibt die Wahrnehmung inflammatorischer Stimuli durch das au-
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tonome Nervensystem, die aerente Leitung der Information via N. vagus an das ZNS, sowie
eine eerente Antwort erneut durch den Vagusnerv. Die so initiierte periphere Acetylcholin
(ACh)-Freisetzung sorgt fu¨r eine zellula¨re Deaktivierung von Makrophagen und senkt damit
die Zytokinproduktion im Sinne eines negativen Feedback-Mechanismus [Czura u. Tracey,
2005]. Es wird also zusammenfassend postuliert, dass der N. vagus die Freisetzung inflam-
matorischer Zytokine senken und damit das angeborene Immunsystem beeinflussen kann
[Borovikova u. a., 2000; de Jonge u. a., 2005; Pavlov u. Tracey, 2005; Ghia u. a., 2006; Sha-
piro u. a., 2013]. Die cholinerge Aktivita¨t kann dabei non-invasiv durch HRV-Auswertung
(siehe auch Abschnitt 2.3.1) gemonitort werden [Shapiro u. a., 2013].
Abbildung 2: Cholinerger antiinflammatorischer Pathway adaptiert nach [Tracey, 2007]
2.2 Stress in der Schwangerschaft
2.2.1 Wirkung von maternalem Stress
Jedes Individuum ist ta¨glich Situationen ausgesetzt, die einer Anpassung an vera¨nderte Ge-
gebenheiten bedu¨rfen. Stress tritt dann auf, wenn diese Adaptation schwierig oder unmo¨glich
ist. Als Stressoren fungieren dabei neben einschneidenden Lebensereignissen, sog. ”Life
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Events“, auch die Hu¨rden des Alltags ”Daily Hassles“. Physiologisch reagiert der Ko¨rper
u¨ber eine gesteigerte Aktivita¨t der HPA-Achse und des sympathischen Nervensystems sowie
des Nebennierenmarks, was zu einer gesteigerten Konzentration der beteiligten Hormone
(CRH, ACTH, Cortisol, (N)A) fu¨hrt. Allerdings ist die Stressantwort damit nicht automa-
tisch bei jedem Menschen identisch stark ausgepra¨gt, sondern unterliegt individuellen Fak-
toren, wie der Genetik, Perso¨nlichkeit, Vorerfahrungen, sozialer Unterstu¨tzung und erlernten
Coping-Strategien [Mulder u. a., 2002].
Wa¨hrend einer Schwangerschaft entstehen zusa¨tzliche neue Stressoren, die auf die werdende
Mutter einwirken. Neben den ko¨rperlichen Vera¨nderungen, der hormonellen Umstellung und
damit verbundenen Stimmungsa¨nderungen, ko¨nnen zusa¨tzlich schwangerschaftsspezifische
A¨ngste (z.B. um das Ungeborene oder vor dem Prozess der Geburt) hinzukommen [Huizink,
2000]. Ein Einfluss der HPA-Achse, vor allem inhibitorischer Natur, auf die Hypothalamus-
Hypophysen-Gonaden-Achse wurde bereits 1998 durch Chrousos beschrieben [Chrousos,
1998].
Ha¨ufig finden sich zudem Berichte in der Literatur, die maternalen Stress mit Schwanger-
schaftskomplikationen in Verbindung setzen. So werden Zusammenha¨nge mit spontanen
Aborten [Fenster u. a., 1995; Neugebauer u. a., 1996], strukturellen Fehlbildungen [Nim-
by u. a., 1999; Hansen u. a., 2000], Pra¨eklampsie [Perkins u. a., 1995; Landsbergis u. Hatch,
1996; Kurki u. a., 2000], psychopathologischen Pra¨dispositionen des Kindes z.B.
fu¨r ADHS, Schizophrenie oder Depressionen [Ward, 1991; Hultman u. a., 1997; van Os
u. Selten, 1998], Fru¨hgeburtlichkeit [Paarlberg u. a., 1995; Hobel u. a., 1999; Leung u. a.,
1999], sowie zu einem niedrigen Geburtsgewicht [Cepicky u. Mandys, 1989; Lou u. a.,
1994; Paarlberg u. a., 1999] beschrieben. In Tierexperimenten zeigte sich zudem ein Ein-
fluss von pra¨natalem Stress auf die ZNS-Entwicklung. Eine verspa¨tete motorische Entwick-
lung [Gramsbergen u. Mulder, 1998], verringertes Explorations- und Adaptationsverhalten
[Schneider u. a., 1999], vermehrte emotionale und a¨ngstliche Reaktionen [Huizink, 2000],
sowie die Beeintra¨chtigung kognitiver Funktionen wie Lernen und Aufmerksamkeit [Chrou-
sos, 1998] wurden in diesem Rahmen dokumentiert. Vor allem in der fru¨hen Schwanger-
schaft soll der Einfluss von Stressoren besonders deutlich sein [Schneider u. a., 1999]. Als
physiologisches Gegenstu¨ck dieser Ergebnisse zeigten sich tierexperimentell Vera¨nderungen
im Hormon- und Transmitterhaushalt. Ein ho¨herer basaler Glucocorticoid-Spiegel, die Down-
Regulation hippocampaler Glucocorticoid-Rezeptoren und eine damit verbundene
Abschwa¨chung des negativen-Feedback-Mechanismus der HPA-Achse, sowie eine schnelle-
re, sta¨rkere und prolongierte hormonelle Antwort auf Stressoren deuten auf eine Hyperakti-
vierung und Dysregulation der endogenen Stress-Antwort hin [Clarke u. a., 1994; Weinstock,
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1997; Schneider u. a., 1999; Huizink, 2000]. Desweiteren fanden sich auch Vera¨nderungen
zerebraler Neurotransmitter (Opioide, ACh, Serotonin, Dopamin, GABA, NA) [Weinstock,
1997; Huizink, 2000].
Manche der beschriebenen Vera¨nderungen wurden auch bei Verabreichung von Corticoste-
roiden an die Mutter festgestellt (Wachstumsretardierung, strukturelle Malformation [Bene-
sova u. Pavlik, 1989] und neurotoxische Eekte, vor allem hippocampal [Uno u. a., 1994]).
Diese Erkenntnisse und der Nachweis einer Vera¨nderung der neuroendokrinen Stressantwort
[Weinstock, 1997; Huizink, 2000] legen den Schluss nahe, dass die maternale HPA-Achse in
die fru¨he neuroendokrine Programmierung des Feten eingebunden ist [Matthews, 2000], was
wiederum in den Kontext von Hypothesen der Entwicklungsurspru¨nge fu¨r Gesundheit oder
Krankheit im Erwachsenenalter (Barker-Hypothese) gesetzt werden kann [Barker, 1990].
Nicht nur Tierexperimente, sondern auch Studien an schwangeren Probandinnen zeigten
Hinweise darauf, dass ein mu¨tterliches Stresssignal den Feten erreichen kann. So konnten
Lou et al. zeigen, dass hohe Stress-Level das fetale Hirnwachstum beeintra¨chtigen, was sich
in einem niedrigeren Kopfumfang und geringeren Score-Punktzahlen bei neonatal-neuro-
logischen Tests wiederspiegelte [Lou u. a., 1994]. Zudem finden sich in der Literatur Hin-
weise fu¨r eine Beeinflussung mu¨tterlicher psychologischer Charakteristika auf die fetale Ent-
wicklung [Bergh, 1990; Groome u. a., 1995; DiPietro u. a., 2002]. Doch auch bereits in utero
konnten Zusammenha¨nge hergestellt werden. Van den Bergh et al. stellten sonographisch
gesteigerte Kindsbewegungen bei hocha¨ngstlichen Frauen fest [Van den Bergh u. a., 1989].
Dieses Pha¨nomen zeigte sich ebenso dramatisch bei mu¨tterlicher Panik (im Rahmen eines
Erdbebens) [Ianniruberto u. Tajani, 1981].
2.2.2 Einfluss von Entspannung bzw. Stress auf die maternale
Herzfrequenzvariabilita¨t
Die Herzfrequenzvariabilita¨t (HRV) stellt eine Messgro¨ße neurovegetativer Aktivita¨t und au-
tonomer Funktion des Herzens dar, siehe auch 2.3.1, und beschreibt damit die Fa¨higkeit
Herzschlagintervalle belastungsabha¨ngig anzupassen [Curic u. a., 2007]. Damit dient sie
auch als Kenngro¨ße der Anpassungsfa¨higkeit eines Organismus an innere und a¨ußere Be-
lastungsfaktoren [Hottenrott, 2002]. Allgemein gilt, dass, je intensiver ein Organismus be-
lastet wird, die Regelma¨ßigkeit des Herzschlages zu- und damit die Variabilita¨t, also die
HRV, abnimmt. Curic et al. zeigten an weiblichen Erwachsenen, dass die HRV unter Ruhe-
bedingungen gro¨ßer als unter Stresseinfluss und am gro¨ßten unter Entspannung ist. Selbiges
konnten sie fu¨r die Zeitbereichsparameter rMSSD und pNN5 (siehe Tabelle 1) nachweisen
[Curic u. a., 2007], welche vor allem vagale Aktivierung repra¨sentieren.
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2.3 Herzfrequenzvariabilita¨t
2.3.1 Grundlagen
Die Herzaktion unterliegt zahlreichen Einflu¨ssen und muss daher steuerbar und der Ab-
stand zweier Herzschla¨ge variabel sein. Diese Schwankungen der Herzfrequenz von Schlag
zu Schlag bezeichnet man dabei als Herzfrequenzvariabilita¨t (HRV). Reguliert wird die
Herzaktivita¨t unter anderem durch das autonome Nervensystem. Sympathische Einflu¨sse
bedingen eine Herzfrequenzzunahme und Abnahme der Variabilita¨t. Sie werden vor allem
durch niederfrequente Impulse und mit einer Latenzzeit von ca. 20-30 Herzschla¨gen vermit-
telt. Der N. vagus, und damit der Parasympathikus, fu¨hrt zu Herzfrequenzminderung und
Variabilita¨tszunahme. Die U¨bertragung erfolgt u¨ber hochfrequente Impulse und quasi ohne
Latenzzeit (1-2 Herzschla¨ge) [Cruric u. a., 2007].
Die Aufzeichnung der elektrischen Erregung des Herzens u¨ber einer Zeitachse bietet bei ent-
sprechend hoher zeitlicher Auflo¨sung Informationen u¨ber das Schlag-zu-Schlag(RR)-Inter-
vall und die Herzfrequenz, sowie deren Dynamik. Hieraus lassen sich Ru¨ckschlu¨sse auf die
dieser Variabilita¨t zugrundeliegenden Faktoren schließen [Dalton u. a., 1983].
So bietet die Auswertung fetaler Herzfrequenzmuster z.B. quantitative Informationen u¨ber
das Verha¨ltnis von sympathischer zu vagaler Aktivierung, fetaler neurovegetativer Verhal-
tenszusta¨nde (States) und fetaler Bewegung [Nijhuis u. a., 1982; Van Leeuwen u. a., 1999;
David u. a., 2007; Hoyer u. a., 2009; Schmidt u. a., 2014; Hoyer u. a., 2014].
Voraussetzung fu¨r die Analyse der Herzfrequenzvariabilita¨t ist also die Aufzeichnung ei-
ner Zeitreihe der Herzschlagintervalle aufeinanderfolgender Schla¨ge. Je nach zu berechnen-
den Parametern wird dabei auf eine vorauszusetzende minimale zeitliche Auflo¨sung und
Vollsta¨ndigkeit der Aufzeichnung Wert gelegt [van Leeuwen u. a., 1995]. Allgemein werden
folgende Bedingungen an die Daten gestellt:
 minimal 5 min Aufzeichnungsdauer
 Sampling Rate bei ca. 1000 Hz (entsprechend einer zeitlichen Auflo¨sung von 1 ms)
 sparsamer und dokumentierter Einsatz von Filtern
 Einbeziehen mo¨glichst aller Herzschla¨ge
 Aufzeichnung begleitender maternaler EKG-Spur [Schneider, 2007]
Internationale Standards zur Charakterisierung der HRV wurden in der Erwachsenenkardio-
logie gepra¨gt und ko¨nnen auf die Analyse fetaler HRV adaptiert werden [Grimm u. a., 2003].
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2.3.2 HRV-Analyse
Im Folgenden soll kurz auf die Parameter der HRV-Analyse eingegangen werden. Grund-
sa¨tzlich la¨sst sich die Magnetokardiographie(MKG)-Analyse in die zeitliche und morpholo-
gische Signalanalyse sowie die Herzfrequenzanalyse unterteilen (siehe Abbildung 3).
Die zeitliche und morphologische Signalanalyse betrachtet den Ablauf einer Herzaktion. Sie
beschreibt Herzzeitintervalle sowie Amplituden der einzelnen Wellen und Zacken, bzw. de-
ren Verha¨ltnisse zueinander. Ihr Haupteinsatzgebiet liegt in der Identifikation und Charakte-
risierung von Erregungsleitungssto¨rungen und Arrhythmien. Die Analyse von Morphologie
und Herzzeitintervallen mittels fetaler Magnetokardiographie ist ha¨ufig jedoch nur fu¨r den
QRS-Komplex mo¨glich, da besonders in der Fru¨hschwangerschaft P- und T-Welle im Rau-
schen verborgen sind [Weir u. a., 1993; Quinn u. a., 1994; Dunajski u. Peters, 1995; Wang
u. a., 1995; Zhuralev u. a., 1995].
Die Herzfrequenzanalyse betrachtet die zeitliche Verteilung mehrerer Herzaktionen. Hierbei
lassen sich die Parameter der Zeitdoma¨ne von denen der Frequenzdoma¨ne und der Phasen-
doma¨ne abgrenzen.
Abbildung 3: Prinzipielle Analysemo¨glichkeiten des Magnetokardiogramms
Da sich die vorliegende Arbeit der Herzfrequenzanalyse bedient, wird diese im Folgenden
na¨her dargestellt.
Parameter der Zeitdoma¨ne
Die Zeitdoma¨ne betrachtet vornehmlich die Herzfrequenz bzw. das Schlag-zu-Schlag-Inter-
vall (NN-Intervall). Als NN-Intervall ist dabei der zeitliche Abstand zwischen 2 benach-
barten QRS-Komplexen definiert, deren Ursprung im Sinusknoten liegt [TaskForce, 1996].
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Mittels statistischer Analyse lassen sich Streumaße dieser Intervalle als Maß der Variabilita¨t
berechnen (siehe Tabelle 1) [van Leeuwen u. a., 1995].
Tabelle 1: HRV-Parameter der Zeitdoma¨ne
HRV-Parameter Beschreibung
Herzrate (HR) Die Parameter der Herzrate charakterisieren die Herzfrequenz aus
unterschiedlichen statistischen Gesichtspunkten:
 mean HR = Mittelwert der Herzfrequenz
 median HR = Median der Herzfrequenz
 base10, base20, base30 = 10 %, 20 % und 30 % Perzentile
der Herzfrequenzen der aufgezeichneten Herzfrequenzzeitrei-
he; beschreibt die basale Herzrate des Herzfrequenzmusters
 act amp20 = Perzentilabstand zwischen der 95. und der
20. Perzentile der Herzfrequenz; reflektiert die Schwankungs-
breite der Herzschlagintervalle oberhalb einer approximierten
Baseline [Hoyer u. a., 2013b]
Lageparameter Die Lageparamter Skewness und Kurtosis beschreiben die Herz-
frequenzverteilungsdichte und werden zur Untersuchung von
Akzelerations- und Dezelerationseinflu¨ssen bestimmt [Kowalski,
2014a].
 Skewness = Schiefe der Verteilungsdichte der Herzfrequenz
 Kurtosis = Wo¨lbung der Verteilungsdichte der Herzfrequenz
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pNN5
pNN10
pNN20
prozentualer Anteil an konsekutiven Herzschlagintervalldierenzen
> 5, 10, 20 ms bezogen auf alle Herzschlagintervalle
Diese Parameter sind als Variationen des durch die Task Force Gui-
delines definierten Paramters pNN5 zu betrachten. pNN5 stellt die
niedrigere Schwankungsbreite fetaler Herzschlagintervalle im Ver-
gleich zum pNN5 der Erwachsenenherzfrequenzanalyse dar. Alle
diese Paramter sind der shortterm-Variablita¨t nach Task Force Gui-
delines zuzrechnen und stellen ein Maß fu¨r die vagale Rhythmik dar
[TaskForce, 1996; Hoyer u. a., 2013b].
rMSSD quadratischer Mittelwert aufeinanderfolgender Herzschlagintervall-
dierenzen
Auch die rMSSD ist zu den Maßen der short-term Variabilita¨t zu
za¨hlen, kann schnell vermittelte Rhythmen gut abbilden und wird als
parasympathisch vermittelt interpretiert [TaskForce, 1996].
SDNN Standardabweichung aller Herzschlagintervalle
Die SDNN ist ein Maß der Gesamtvariabilita¨t der Herzzeitreihe. Da
langsamere Rhythmen mit ho¨heren Amplituden starken Einfluss auf
die SDNN haben, erlaubt sie eine Beurteilung sympathischer autono-
mer Aktivita¨t. Auch respiratorische Sinusarrhythmien beeinflussen
diesen Parameter, wodurch er ebenso eine Abha¨ngigkeit von vagaler
Aktivita¨t aufweist. Aufgrund einer Beeinflussung von der Aufzeich-
nungsdauer der Herzzeitreihe, ist ein Vergleich zwischen Messungen
unterschiedlicher La¨nge unangebracht [TaskForce, 1996].
Parameter der Frequenzdoma¨ne
Durch statistische Analysen ko¨nnen aus den NN-Intervallen Frequenzspektren ermittelt wer-
den [TaskForce, 1996]. Bestimmte dieser Frequenzba¨nder wiederum ko¨nnen zur Aktivita¨t
des autonomen Nervensystems (ANS) in Bezug gesetzt werden [van Leeuwen u. a., 1995].
Sie bieten also eine Mo¨glichkeit der Einscha¨tzung des Grades der autonomen Modulation
[Malik u. Camm, 1993].
Die Frequenzspektren fu¨r Erwachsene wurden bereits 1996 durch die Task Force definiert
[TaskForce, 1996]. David et al. konnten zeigen, dass die Frequenzspektren bei Feten im Ver-
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gleich zu Erwachsenen anders verteilt sind, sodass eine Adaptation der Frequenzspektren fu¨r
fetale HRV-Beurteilungen resultierte [David u. a., 2007]. Zusa¨tzlich ko¨nnen die Leistungen
der einzelnen Frequenzspektren zueinander ins Verha¨ltnis gesetzt werden.
Tabelle 2: HRV-Parameter der Frequenzdoma¨ne
Maternal
[TaskForce, 1996]
Fetal
[David u. a., 2007]
TP Total Power 0,003-0;4 Hz 0,02-1;7 Hz
VLF Very Low Frequency 0,003–0;04 Hz (0,02)–0;08 Hz
LF Low Frequency 0,04–0;15 Hz 0,08–0;2 Hz
IMF Intermediate Frequency - 0,2-0;4 Hz
HF High Frequency 0,15–0;4 Hz 0,4–1;7 Hz
VLF/LF Verha¨ltnis der Bandleistungen VLF und LF
VLF/HF Verha¨ltnis der Bandleistungen VLF und HF
LF/HF Verha¨ltnis der Bandleistungen LF und HF
Die ”Total Power“(TP) entspricht der Leistung u¨ber das gesamte Frequenzspektrum (HRV-
Gesamtleistung). Zur Leistung im Bereich der ”high frequency component“ (HF)-Kom-
ponente tra¨gt vor allem die vagale autonome Aktivierung (schnelle Rhythmen) bei [Ak-
selrod u. a., 1981; Pomeranz u. a., 1985; Malliani u. a., 1991]. Der ”intermediate frequen-
cy“(IMF)-Bereich stellt einen signalarmen Anteil im fetalen Spektrum dar, der auch als
”power gap“ bezeichnet wird [David u. a., 2007]. Die Interpretation der ”low frequen-
cy“(LF)-Komponente unterliegt kontroversen Einscha¨tzungen, wird aber zumeist als sowohl
sympathisch (langsame Rhythmen) als auch vagal beeinflusst betrachtet [TaskForce, 1996;
David u. a., 2007]. Die Leistung im ”very low frequency“ (VLF)-Bereich koinzidiert mit
Langzeitvariabilita¨ten und wird vor allem durch Akzelerationen beeinflusst [DiPietro u. a.,
1996]. Sie wird dabei als eher sympathisch beeinflusst angesehen [David u. a., 2007]. Eine
U¨bersicht der Parameter der Frequenzdoma¨ne, mit zugeho¨riger definierter Bandbreite, bietet
Tabelle 2.
Parameter der Phasendoma¨ne (Komplexita¨t)
Nichtlineare analytische Techniken legen komplexes zeitliches Verhalten in den Herzschlag-
intervallzeitreihen fetaler Herzaktionen nahe [Chan u. a., 1991; Shono u. a., 1991]. Die
dabei entstehenden Komplexita¨tsparameter weisen eine ho¨here Sensibilita¨t in Bezug auf die
Herzfrequenzvariabilita¨t als Parameter der Zeit- oder Frequenzdoma¨ne in der Untersuchung
fetaler kardialer Entwicklung auf [van Leeuwen u. a., 1995]. Dies ist vor allem durch eine
geringere Beeinflussung durch Rauschen, einer gro¨ßeren Robustheit gegenu¨ber Ausreißern
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und ihrer Modellunabha¨ngigkeit bedingt [Pincus, 1994].
Das dabei verwendete Maß der Entropie beschreibt die Unordnung der Bestandteile eines
Systems. Da das ANS die Herzfrequenz (HR) an die aktuellen Bedu¨rfnisse anpassen muss,
unterliegt die HR sta¨ndig A¨nderungen, was eine unregelma¨ßige NN-Serie mit hoher Entropie
zur Folge hat [Sassi u. a., 2015]. Da die Entropie wa¨hrend sympathischer Aktivierung sinkt
[Makikallio u. a., 2001], bietet sich prinzipiell ein zusa¨tzlicher Ansatz zur Einscha¨tzung der
sympatho-vagalen Balance anhand des fetalen Herzfrequenzmusters [Hoyer u. a., 2013a].
2.3.3 Vera¨nderungen der fetalen und maternalen HRV im Schwangerschaftsverlauf
Das Gestationsalter (GA) hat deutlichen Einfluss auf die Herzfrequenzvariabilita¨t. Bedingt
wird dies durch physiologische Vorga¨nge der Anpassung, des Wachstums und der Reifung
im Schwangerschaftsverlauf und betrit sowohl Vera¨nderungen auf fetaler als auch auf ma-
ternaler Seite.
Fetale Vera¨nderungen
Mit Fortschreiten der Schwangerschaft und damit des fetalen Wachstums und der neurove-
getativen Reifung sind verschiedene Vera¨nderungen in der fetalen HRV beschrieben worden:
 Die Herzperiodendauer steigt im Schwangerschaftsverlauf und begleitend hierzu sinkt
die mittlere Herzfrequenz von ca. 155 bpm auf 140 bpm [Van Leeuwen u. a., 1996b,
1999; van Leeuwen u. a., 2003; Hoyer u. a., 2009]. Als ursa¨chlich hierfu¨r wird die
Reifung der vagalen Innervierung mit zunehmendem fetalen Alter [van Leeuwen,
1997] und die Senkung der sympathischen Aktivita¨t angenommen [Wladimiro u.
J.C., 1972].
 Die Magnetische Feldsta¨rke und damit die Amplitude des QRS-Komplexes steigt (von
1 pT auf bis zu 8 pT) entsprechend der Zunahme der Myokardmasse [Dunajski u. Pe-
ters, 1995; Achenbach u. a., 1996; Van Leeuwen u. a., 1996c]. Das Verha¨ltnis der Am-
plituden von T/QRS zeigt konstant niedrige Werte unabha¨ngig vom fetalen Alter und
wird als Marker fu¨r fetales Wohlbefinden gehandelt [Van Leeuwen u. a., 1996c].
 Auch die P- und QRS-Dauer steigen mit fortschreitendem GA entsprechend des Gro¨-
ßenwachstums des fetalen Herzens an [Zhuralev u. a., 1995; Quinn u. a., 1994; Achen-
bach u. a., 1996; Van Leeuwen u. a., 1996c, 2001; Grimm u. a., 2003].
 Desweiteren ist eine Steigerung der Parameter der Zeitdoma¨ne als Ausdruck gestei-
gerter Variabilita¨t mit steigendem GA zu beobachten [Van Leeuwen u. a., 1999]. Die
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Zunahme der Variabilita¨t (z.B. SDNN, rMSSD) betrit sowohl die lang- als auch die
kurzfristige Variabilita¨t [Pillai u. James, 1990; Ribbert u. a., 1991; Van Leeuwen u. a.,
1996b; Nijhuis u. a., 1998; Van Leeuwen u. a., 1999; van Leeuwen u. a., 2003; Nijhuis
u. a., 1998; DiPietro u. a., 2006].
 Es kommt zur Zunahme der Komplexita¨tsparameter im Schwangerschaftsverlauf [Ka-
rin u. a., 1993; van Leeuwen u. a., 1995; Hoyer u. a., 2014].
 Das Verha¨ltnis LF/HF steigt mit dem GA als Marker fu¨r koordinierte fetale kardiale
Aktivita¨t und Reifung des ANS [Karin u. a., 1993; Van Leeuwen u. a., 1996a].
 Das intermittierende Auftreten einer respiratorischen Sinusarrhythmie ist ab der
20. SSW [van Leeuwen, 1997] und vor allem im dritten Trimenon [Schneider, 2007]
mo¨glich. Eine Oszillation der QRS-Amplitude mit einer Frequenz um ca. 0;7 Hz (ent-
spricht einer Zunahme der Leistung im Frequenzband um 0;7 Hz mit steigendem GA)
erfolgt synchron zu dieser Herzfrequenzmodulation. Ursa¨chlich hierfu¨r ist das Ein-
setzen intermittierender Atembewegungen des Feten ab der 20. SSW und die damit
verbundene A¨nderung in Lage und Orientierung des fetalen Herzens sowie dessen
Fu¨llungsverhalten [van Leeuwen, 1997], siehe auch Abschnitt 2.3.4.
 V-fo¨rmige Dezelerationen vor der 25. SSW und Sinusbradykardien treten als physio-
logische Unreifezeichen des Schrittmachers auf [Schneider, 2007]. La¨ngere Akzelera-
tionen bestehen vor allem ab der 30. SSW [Hoyer u. a., 2009].
Maternale Vera¨nderungen
Wa¨hrend der Schwangerschaft kommt es zu physiologischen Vera¨nderungen des mu¨tter-
lichen Organismus. Auch das Herz-Kreislauf-System der Mutter unterliegt dabei Anpassungs-
vorga¨ngen, die sich auf Herzfrequenz und maternale HRV auswirken. So zeigt sich z.B.
ein Anstieg der Herzfrequenz im Schwangerschaftsverlauf [Clapp, 1985; Clapp u. a., 1988;
Clapp u. Capeless, 1997; Stein u. a., 1999; Thornburg u. a., 2000; Volman u. a., 2007; Moertl
u. a., 2009; Flo u. a., 2010].
Kuo et al. berichten u¨ber eine biphasische autonome Vera¨nderung im Schwangerschaftsver-
lauf [Kuo u. a., 2000]. Sie beschreiben einen Wechsel vom U¨berwiegen der vagalen Ein-
flu¨sse im ersten Trimenon (siehe auch [D’Silva u. a., 2014]) zu vorherrschender sympathi-
scher Modulation im dritten Trimenon. Damit einhergehend konnte eine Abnahme der Stan-
dardabweichung (SD), der Koezienten der Variation der RR-Intervalle, sowie der TP mit
fortschreitendem Schwangerschaftsalter festgestellt werden [Ekholm u. Erkkola, 1996; Kuo
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u. a., 2000]. Auch eine Reduktion der rMSSD [Pena u. a., 2011] und ein Abfall der Entropie
als Komplexita¨tsparameter [Baumert u. a., 2012] sind bereits gezeigt worden. Die Parameter
der Frequenzdoma¨ne scheinen weitgehend unbeeinflusst zu sein [Chamchad u. a., 2007].
Pathophysiologisch scheinen diese Vera¨nderungen auf einen zentral erho¨hten Sympathiko-
tonus bei peripher gesteigerter sympathischer Sensibilita¨t und gleichzeitig erniedrigter peri-
pherer ACh-Sensitivita¨t zu beruhen [Brooks u. a., 1997; Greenwood u. a., 2001].
Insgesamt ergibt sich der Eindruck einer sinkenden maternalen HRV mit fortschreitendem
Gestationsalter. Das maternale Alter scheint dabei keinen Einfluss auf die HRV zu haben
[Antonazzo u. a., 2004]. Die maternale Ko¨rperposition hingegen ist ein umstrittener Ein-
flussfaktor. Wa¨hrend Speranza et al. keine Abha¨ngigkeit von Lagemano¨vern ausmachen
konnten [Speranza u. a., 1998], beschreiben Kuo et al. ho¨here vagale und niedrigere sympa-
thische Modulation in linker oder rechter Seitenlage [Kuo u. a., 2000]. Dies erkla¨rt sich aus
der Tatsache, dass mit fortschreitendem Gestationsalter und zunehmendem Uterusvolumen
und -gewicht eine aortocavale Kompression den veno¨sen Ru¨ckstrom zum Herzen einschra¨nkt
und infolgedessen die autonome Regulation zugunsten sympathischer Einflu¨sse verschoben
wird.
Erwa¨hnenswerter Weise findet sich eine verringerte HRV bei anamnestisch berichteter Angst-
sto¨rung bei Schwangeren [Braeken u. a., 2013]. Eine Erniedrigung der HF bei steigendem
Verha¨tlnis von LF zu HF zeigt sich bei Schwangeren wa¨hrend psychosozialem Stress [Klin-
kenberg u. a., 2009].
2.3.4 Einflussfaktoren auf die fetale HRV
Nicht nur das Schwangerschaftsalter, sondern viele andere Faktoren vermo¨gen die fetale
Herzaktion zu beeinflussen. Mit Fortschreiten der Erforschung fetaler Herzfrequenzmuster
sind in den letzten Jahrzehnten immer mehr solcher Einflu¨sse postuliert worden.
Fetale Aktivita¨tszusta¨nde: Bewegung, Atmung, Verhalten, States
Fetale Verhaltenszusta¨nde wurden als ”fetal behavioural states“ von Nijhuis et al. 1982 defi-
niert [Nijhuis u. a., 1982]. Die urspru¨ngliche Unterscheidung der States 1F bis 4F gru¨ndete
sich auf die Beobachtung fetaler Augen- und Ko¨rperbewegungen bei gleichzeitiger Auf-
zeichnung fetaler Herzfrequenzmuster. Fetale Herzfrequenzmuster (FHRP – ”fetal heart rate
pattern“) ko¨nnen dabei den fetalen Verhaltenszusta¨nden zugeordet werden [Merz u. Bahl-
mann, 2002]. Eine U¨bersicht der Charakteristika der einzelnen States mit zugeordneten
FRHP findet sich in Tabelle 3.
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Tabelle 3: Charakteristika der fetalen Verhaltenszusta¨nde 1F bis 4F [Lange u. a., 2009; Nijhuis u. a.,
1982]
Bewegungen Herz-Frequenz-Muster
1F
quiet sleep
ruhiger Schlaf
Ko¨rper: Stille, zufa¨llige Unterbrech-
ungen durch Startles
Atembewegung: regelma¨ßig
Mundbewegung: regelma¨ßig
Augenbewegung: keine
FHRP A
stabil, geringe Oszillations-
breite; einzelne Akzeleratio-
nen, streng an Bewegung ge-
koppelt
2F
active sleep
aktiver Schlaf
Ko¨rper: periodisch, regelma¨ßige
Ko¨rpermassenbewegungen
(Streckung und Retroflexi-
on), Arm-, Beinbewegung-
en)
Atembewegung: unregelma¨ßig
Mundbewegung: unregelma¨ßig
Augenbewegung: kontinuierlich
FHRP B
breitere Oszillationsbreite
als 1F; Akzeleration bei
Bewegung
3F
quiet awake
ruhiges Wachsein
Ko¨rper: keine Ko¨rpermassenbe-
wegungen
Atembewegung: fraglich
Mundbewegung: unregelma¨ßig
Augenbewegung: kontinuierlich
FHRP C
stabil, weitere Oszillations-
breite als 1F, keine Akzele-
rationen
4F
active awake
aktives Wachsein
Ko¨rper: kraftvoll, kontinuierliche
Aktivita¨t, Rotationen
Atembewegung: unregelma¨ßig
Mundbewegung: unregelma¨ßig
Augenbewegung: kontinuierlich
FHRP D
instabil, große und lang-
anhaltende Akzelerationen
tw. U¨bergang in Tachykardie
Einfluss auf das fetale Verhalten haben unter anderem Tageszeit, Nahrungsaufnahme, Rau-
chen und das Schwangerschaftsalter [Merz u. Bahlmann, 2002]. Pathologische Verhaltens-
a¨nderungen wurden bei fetaler Wachstumsretardierung (IUGR) [Bekedam u. a., 1985; van
Vliet u. a., 1985; Arduini u. a., 1992], maternalem Diabetes mellitus [Mulder u. a., 1987],
Antiepileptika- [van Geijn u. a., 1986], Cocain- [Hume u. a., 1989], Methadon- [Archie u. a.,
1989] oder Corticosteroid-Einnahme der Mutter [Mulder u. a., 1994, 1997] berichtet.
Fetale Bewegungen treten bereits im ersten Trimenon auf [Reinold, 1971]. Die Mehrheit al-
ler fetalen Bewegungsmuster sind bereits in der 14. SSW vorhanden, allerdings nimmt die
Dauer von Bewegungspausen mit zunehmendem GA zu [Merz u. Bahlmann, 2002]. Fetale
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Atembewegungen wurden erstmals 1888 von Ahlfeld beschrieben [Ahlfeld, 1888]. Sie sind
mit moderner Ultraschalltechnologie bereits ab der 11. SSW darstellbar [Merz u. Bahlmann,
2002] und es zeigt sich auch hier eine Abha¨ngigkeit des Auftretens von verschiedenen Ein-
flussfaktoren: postprandialer Anstieg [de Vries u. a., 1987], Anstieg nach maternaler Gluco-
seaufnahme [Nijhuis u. a., 1986], erniedrigte Inzidenz durch Rauchen, geha¨uftes Ausbleiben
[van Vliet u. a., 1985] und regelma¨ßigere Auspra¨gung [Nijhuis u. a., 1983; Timor-Tritsch
u. a., 1980] wa¨hrend fetaler Ruhephasen und auch Phasen ohne Atembewegungen mit stei-
gendem GA. Weiterfu¨hrend sind fetale Mund- und Augenbewegungen in Abha¨ngigkeit von
Schwangerschaftsalter und anderen Einflussfaktoren sowie fetaler Schluckauf beschrieben
worden. Atem- sowie Mund-/Saugbewegungen ko¨nnen dabei sinusoidale Herzfrequenzmus-
ter (Sinusarrhythmie) hervorrufen [Davidson u. a., 1992; Wakai u. a., 1993; Merz u. Bahl-
mann, 2002], siehe auch Abschnitt 2.3.3.
Externe Einflu¨sse
Mu¨tterliche dia¨tetische Vera¨nderungen [Gustafson u. a., 2013] sowie mu¨tterliche sportliche
Aktivita¨t wa¨hrend der Schwangerschaft [Gustafson u. a., 2012; May u. a., 2012; Van Leeu-
wen u. a., 2014; May u. a., 2016] konnten in Verbindung zu vera¨nderten HRV-Charakteristika
von Feten gebracht werden. Teils waren dabei auch postnatal anhaltende Eekte zu beobach-
ten [May u. a., 2014].
Pathologische Zusta¨nde
Abweichungen vom physiologischen Schwangerschaftsverlauf ko¨nnen sich auch in Ver-
a¨nderungen der fetalen HRV wiederspiegeln. So zeigten Feten bei Risikoschwangerschaft
(maternaler Rheumatoider Arthritis) eine niedrigere kurzfristige Herzfrequenzvariabilita¨t [Le-
wine u. a., 1996]. A¨nderungen der Komplexita¨tsparameter konnten bei Gestose, IUGR,
HELLP, Azidose, Hypoxie und fetalem Distress [Maulik u. a., 1983; Pincus u. Viscarello,
1992; van Leeuwen u. a., 1995; Van Leeuwen u. a., 1996b, 1999] nachgewiesen werden. Ei-
ne Verbreiterung des QRS-Komplexes tritt bei Myokardhypertrophie z.B. bei chronischer
fetaler Ana¨mie (Rh-Inkompatibilita¨t, fetale kardiale Missbildungen) [Pardi u. a., 1986] auf.
Eine Reduktion der QRS-Dauer hingegen liegt bei IUGR vor [Schneider, 2007].
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2.4 Monitoring der fetalen Herzfrequenz mit fetaler
Magnetokardiographie
2.4.1 Biomagnetische Grundlagen
Biomagnetismus bezeichnet die von Lebewesen erzeugten elektro-magnetischen Felder.
Ursa¨chlich fu¨r ihre Entstehung sind elektrische Stro¨me infolge von Ionenbewegungen u¨ber
zellula¨ren Membranen [Williamson u. Kaufman, 1981]. Er ist nicht nur ein Naturpha¨nomen,
sondern kann auch fu¨r medizinische Diagnostik genutzt werden [Spektrum, 2014]. Neben
der Magnetoencephalographie (MEG) stellt die Magnetokardiographie (MKG) eine Haupt-
anwendung der Messung dieser biomagnetischen Felder dar. Die dabei interessierenden
magnetischen Felder sind extrem klein. Verglichen mit dem Erdmagnetfeld (50 µT) ist das
Magnetfeld des fetalen Herzens (ca. 5 pT [Lewis, 2003]) eine Million mal schwa¨cher [Pe-
ters u. a., 2001]. Um Amplituden solch geringer magnetischer Flusssta¨rke aufzeichnen zu
ko¨nnen, werden als Biomagnetometer hochsensitive Sensoren sogenannte SQUIDs (”Su-
praconducting Quantum Interference Devices“) verwendet. Diese erzeugen in Anwesen-
heit magnetischer Felder elektrische Spannung. Um die supraleitenden Eigenschaften die-
ser Quanteninterferenzeinheiten zu nutzen, werden sie in einem Kryostat in flu¨ssigem He-
lium bei  269 C geku¨hlt [Nowak, 2007]. Dieser wiederum befindet sich in einem isolie-
renden Dewar-Gefa¨ß, was die gleichzeitige Aufbewahrung und Positionierung der Sensoren
wa¨hrend einer Messung erlaubt [Rudolph, 2012].
Ein Problem stellt neben dem Erdmagnetfeld auch das magnetische Rauschen der Umwelt
dar, das hauptsa¨chlich durch Hochspannungsleitungen, Verkehr und Vibrationen verursacht
wird [Nowak, 2007]. Fu¨r die Minimierung solcher Sto¨rfaktoren findet die Aufzeichnung in
einem magnetisch abgeschirmten Raum statt und das Dewar-Gefa¨ß mit beinhalteten Senso-
ren wird mo¨glichst dicht, aber noch ohne direkten Kontakt, u¨ber dem maternalen Abdomen
platziert [Lewis, 2003].
2.4.2 Anwendung
Bereits 1974 gelangen Kariniemi et al. erstmals die erfolgreiche Ableitung eines fetalen
MKG (fMKG) [Kariniemi u. a., 1974]. Diese basiert auf der Aufzeichnung der durch die
elektrische Aktivita¨t des kardialen Erregungsleitungssystems erzeugten magnetischen Fel-
der [Lewis, 2003].
Da die Ausbreitung magnetischer Felder im Gegensatz zu elektrischen Feldern weitaus sto¨-
rungsfreier erfolgt, ist das fMKG als magnetisches Pendant zum fetalen EKG fru¨her und
eindeutiger als dieses im Schwangerschaftsverlauf ableitbar [van Leeuwen u. a., 1995; Le-
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wis, 2003]. Die Zuverla¨ssigkeit des fMKG erreicht dabei anna¨hernd 100 % [Peters u. a.,
2001]. Reproduzierbare fMKG-Registrierungen sind ab der 20. SSW mo¨glich [Mene´ndez
u. a., 1998]. Die aufgenommenen Signale a¨hneln dem des Elektrokardiogramms und sind
entsprechend interpretierbar. Damit ist das Messergebnis fu¨r jeden in der Elektrokardiogra-
phie geschulten Mediziner sofort zuga¨nglich und Standardverfahren in der EKG-Analyse
sind weiterhin anwendbar [Schiermeier u. a., 2005]. Zudem bietet diese nichtinvasive und
beru¨hrungsfreie Untersuchungsmethode ohne Energieeintrag bedingt durch eine hohe zeitli-
che Auflo¨sung [van Leeuwen u. a., 1995] Zugang zu einer erweiterten Analyse fetaler Herz-
aktivita¨t im Vergleich zur standardma¨ßigen Kardiotocographie (CTG) [Schiermeier u. a.,
2007].
So ero¨nen sich mit der fetalen Magnetokardiographie neue Mo¨glichkeiten kardiale Erre-
gungsleitung, fetale Arrhythmien, Wachstum, Entwicklung des autonomen Nervensystems
und Distress beim Feten zu beurteilen [van Leeuwen, 1997]. Es kann zur Untersuchung
der Signalmorphologie, der Herzzeitintervalle, der Herzfrequenzvariabilita¨t, sowie kardialer
Magnetfelder eingesetzt werden [Schiermeier u. a., 2005]. Trotz der sich bietenden Chancen
fu¨r die pra¨natale U¨berwachung ist die fetale Magnetokardiographie, bisweilen auch wegen
ihres hohen technischen Aufwands, bisher keine klinische Routine.
3 Zielstellung
Ziel der Arbeit ist die Ermittlung von Kopplungen zwischen maternalem und fetalem autono-
men Tonus. Diese werden anhand der maternofetalen Korrelationen von HRV-Parametern in
Abha¨ngigkeit von Schwangerschaftsalter und fetalem Verhaltenszustand, sowie mu¨tterlichem
Empfinden, deren Schlaf und Liegeposition, als auch der Tageszeit untersucht. Dabei wird
ein Satz wesentlicher HRV-Parameter nach statistischen und physiologischen Aspekten her-
ausgearbeitet.
Aufgrund der engen Verknu¨pfung des fetalem und mu¨tterlichen Organismus und der in der
Einleitung geschilderten denkbaren Interaktionsmechanismen, ist davon auszugehen, dass
zwischen der mu¨tterlichen und fetalen autonomen Regulation Kopplungsbeziehungen beste-
hen. Da die autonome Regulation sowohl der Mutter als auch des Kindes mittels der Herzfre-
quenzvariabilita¨tsanalyse zeitgleich zuga¨nglich sind, ist zu erwarten, dass sich diese Kopp-
lungspha¨nomene mit der hier vorgestellten Technologie erkennen lassen.
Aufgrund der angestellten Voru¨berlegungen werden folgende Zusammenha¨nge erwartet:
 Es besteht eine nachweisbare Kopplung zwischen maternaler und fetaler autonomer
Aktivita¨t.
Die fetale HRV ist abha¨ngig vom Gestationsalter und fetalem Verhaltenszustand. Unter
Beru¨cksichtigung der in der Einleitung dargestellten mo¨glichen Einflussfaktoren muss ei-
ne Dynamik der erwarteten Kopplungspha¨nomene angenommen werden, die sich an diesen
Abha¨ngigkeiten orientiert:
 Das Schwangerschaftsalter hat einen Einfluss auf die maternal-fetale Kopplung der
HRV.
 Der fetale Verhaltenszustand beeinflusst die maternal-fetale Kopplung.
 Messungen, in denen die Mutter zeitweise geschlafen hat, zeigen vera¨ndertes Kopp-
lungsverhalten.
 Die Kopplung zwischen maternaler und fetaler HRV ist beeinflusst durch die Liegepo-
sition (Ru¨ckenlage, linke Seitenlage, rechte Seitenlage) der Mutter.
 Die Tageszeit beeinflusst die Kopplung der HRV zwischen Mutter und Fet.
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Daru¨ber hinaus erfolgt die standardisierte Einscha¨tzung psychologischer Pha¨nomene der
Schwangeren mittels Fragebogen. Hierdurch wird eine Einscha¨tzung hinsichtlich des selbst-
berichteten Empfindens von Angst, Depressivita¨t und Stress mo¨glich. Erwartet werden fol-
gende Verknu¨pfungen:
 Das subjektive Empfinden der Mutter weist eine Verbindung zum maternalen autono-
men Tonus, repra¨sentiert durch die HRV, auf.
 Das subjektive Empfinden der Mutter steht mit den fetalen HRV-Parametern in Ver-
bindung.
4 Material & Methoden
4.1 Studienpopulation
Da die gesunde Normalschwangerschaft Ziel der Untersuchung darstellen soll, wurden fol-
gende Ausschlusskriterien beru¨cksichtigt, um eine anna¨hernde Normalpopulation abzubil-
den:
maternale Ausschlusskriterien
 Probandin ju¨nger als 18 Jahre
 Mehrlingsschwangerschaft
 Einnahme von herzwirksamen Medikamenten
 Diabetes mellitus oder Gestationsdiabetes
 Probandin mit relevanter Wehenta¨tigkeit oder unter Geburt
 Exposition zu Steroiden innerhalb der letzten sieben Tage vor dem Untersuchungszeit-
punkt [Schneider u. a., 2010]
fetale Ausschlusskriterien
 Fetale Arrhythmie
 Fehlbildung von Herz oder Gehirn
 Chromosomale Aberrationen
 Aua¨lligkeiten im CTG
 Aua¨lligkeiten in der Doppler-Untersuchung
 Intrauterine Wachstumsretadierung (IUGR)
 Drohende Fru¨hgeburt
Eingeschlossen werden konnten anhand o.g. Ein- und Ausschlusskriterien insgesamt
141 Probandinnen. 56 Datensa¨tze (39,7 %) stammen aus Einzelmessungen einer Probandin
zu einem beliebigen Zeitpunkt der Schwangerschaft. Mehrfachmessungen betreen im Stu-
dienkollektiv insgesamt 85 Teilnehmerinnen (60,3 %). Diese Probandinnen nahmen an 2 bis
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8 Messterminen im Verlauf der Schwangerschaft teil. Insgesamt ergeben sich so analysierba-
re Daten von 315 Untersuchungen. Weitere detaillierte Angaben zur Studiengruppe werden
unter 5.1 gemacht. Die 141 eingeschlossenen schwangeren Probandinnen gaben, nach Auf-
kla¨rung, ihre schriftliche Einversta¨ndnis zur Datenerhebung und Auswertung. Das Konzept
des Projektes wurde durch die zusta¨ndige Ethik-Kommission der medizinischen Fakulta¨t der
Friedrich-Schiller-Universita¨t Jena gepru¨ft und freigegeben.
4.2 Datenaquisition
4.2.1 Messtechnik
Zur biomagnetischen Datengewinnung wurde das AtB Argos 200 Magnetokardiografie-Sys-
tem im Biomagnetischen Zentrum (Klinik fu¨r Neurologie) des Universita¨tsklinikums der
Friedrich-Schiller-Universita¨t Jena genutzt. Es verfu¨gt u¨ber 195 Magnetometerkana¨le einge-
bettet in einem Helium-geku¨hlten Kryostaten. Dieser wiederum ist in einer im Raum beweg-
lichen Konstruktion u¨ber einer in zwei Ebenen verschieblichen Patientenliege angebracht.
Das gesamte Messsystem ist in einer magnetisch abgeschirmten Messkammer (AK3b, Va-
kuumschmelze Hanau, Deutschland) installiert. Die Aufzeichnung erfolgt nach entsprechen-
der Aufwa¨rmzeit und Kalibrierung im Vorfeld jeder Messung mit einer Samplingrate von
1024 Hz. Die Daten wurden digital abgelegt und einer Messnummer zugeordnet. Das Sys-
tem verfu¨gt zusa¨tzlich u¨ber ein video- und audiobasiertes System fu¨r Kommunikation und
U¨berwachung der Probandin wa¨hrend der Messung.
4.2.2 DASS 42-G
Der im Jahre 1995 von Lovibond und Lovibond publizierte DASS ist ein self-report-Frage-
bogen und wurde von Essau in die Deutsche Sprache u¨bersetzt (DASS 42-G). Entwickelt
an außer-klinischen Stichproben ist er fu¨r die Anwendung an normalen Erwachsenen ge-
eignet [Psychology Foundation, 2014] und lizenzfrei verwendbar (public domain) [DGSS,
2011]. Der Fragebogen beinhaltet subjektive Symptome der drei Kategorien Depression,
Angst und Stress und gibt als Bezugszeitraum die vorausgegangene Woche vor [Mc Do-
well, 2006]. In 42 Fragen werden je Kategorie 14 Aussagen abgefragt, wobei die Probandin
zwischen 0 = ”Traf gar nicht auf mich zu“ und 3 = ”Traf sehr stark auf mich zu, oder die
meiste Zeit“ auswa¨hlen kann. Mittels eines Auswertungsschlu¨ssels ko¨nnen anschließend die
Punktwerte den einzelnen Kategorien zugeordnet und summiert werden. Die Summe wie-
derum wird mittels cut-o-Werten in einem ”severity-rating index“ einer verbalen Skala von
5 Schweregraden (”Normal“ bis ”Extrem Schwer“) zugeordnet [Lovibond u. Lovibond, 1995].
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Dabei weist der Fragebogen eine hohe Konstrukt-Validita¨t [Lovibond u. Lovibond, 1995;
Brown u. a., 1997; Antony u. a., 1998; Clara u. a., 2001; Crawford u. Henry, 2003] auf und die
Reliabilita¨t aller drei Skalen ist als exzellent eingestuft worden [Crawford u. Henry, 2003].
Zudem ist der DASS-Fragebogen in der Lage, sowohl den momentanen Zustand als auch
den Wechsel im Zustand u¨ber die Zeit zu messen [Mc Dowell, 2006]. In den Messungen
mit Beru¨cksichtigung der subjektiven Situation der Mutter wurde der Fragebogen jeweils zu
jedem Termin vor Beginn des Ultraschalls durch die Probandin ausgefu¨llt.
4.3 Untersuchungsablauf
Wa¨hrend des Ersttermins wurden zuna¨chst die Ein-/Ausschlusskriterien u¨berpru¨ft. Es er-
folgte die ausfu¨hrliche Aufkla¨rung zu Messablauf und bei vorliegendem Einversta¨ndnis die
Unterzeichnung von Probandeninformation und Einversta¨ndniserkla¨rung (siehe 9. Anhang).
Die Grunddaten der Probandin wurden standardisiert mittels Case Report Form (CRF) (siehe
9. Anhang) aufgenommen und in einer Datenbank abgelegt.
Nach Erfassen der Daten zum Messtermin im CRF und Ablegen aller magnetischer Ob-
jekte und Bekleidungsbestandteile, erfolgte eine orientierende, transabdominale Ultraschall-
untersuchung. Hier wurde die fetale Lage festgestellt, die fetale Herzaktion auf grobe Auf-
fa¨lligkeiten u¨berpru¨ft und die entsprechenden CRF-Parameter erhoben. Sechs gereinigte und
mit Elektrodenpaste versehene Elektroden wurden zur Aufzeichnung des maternalen EKGs
wa¨hrend der Messung auf dem mu¨tterlichen Dekollete´ und Nacken angebracht. Nach Ab-
schluss der Vorbereitungen wurde die Patientin auf der Patientenliege der Messvorrichtung in
Ru¨ckenlage oder auf Wunsch in linker oder rechter Halbseitenlage unter optionalem Einsatz
zusa¨tzlicher Lagerungshilfen gelagert. Anschließend erfolgte die Positionierung des Kryo-
staten kontaktfrei u¨ber dem maternalen Abdomen nahe der zuvor im Ultraschall bestimm-
ten fetalen Herzpostion (siehe Abbildung 4), denn die vorherige Bestimmung der fetalen
Herzlokalisation erho¨ht die Detektionsrate von 50 auf bis zu 100 % [Sturm u. a., 2004].
Nach Anschluss der Elektroden des mu¨tterlichen EKGs, Schließen der Messkammertu¨ren
und U¨berpru¨fen der U¨berwachungsvorrichtungen (Monitor, Gegensprechanlage), wurde die
Signalqualita¨t u¨berpru¨ft. Zeigten sich keine ausreichend vom maternalen Signal dierenzier-
baren fetalen Peaks, erfolgte eine Nachjustierung der Messvorrichtung zum Erreichen einer
zufriedenstellenden Signalqualita¨t. Hiernach wurde die Aufzeichnung gestartet.
Nach Ablauf der Aufzeichnungsdauer und Speichern des Datensatzes wurde die Messkam-
mer geo¨net, die Elektroden dekonnektiert und das Messsystem in seine Ausgangsstellung
zuru¨ckgefu¨hrt. Die Probandin wurde nach jeder Messung zu Aua¨lligkeiten und etwaigem
Einschlafen wa¨hrend der Messung befragt und hiernach die Dokumentation im CRF ver-
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vollsta¨ndigt und in eine Datenbank u¨bernommen. Ein etwaiger Folgetermin wurde vereinbart
und der Messtermin beendet.
Abbildung 4: Vorbereitete Messvorrichtung und deren Positionierung an zur Untersuchung gelager-
ter Probandin
4.4 Datenanalyse
4.4.1 Ermittlung fetaler Herzschlagintervallfolgen
Um aus den aufgezeichneten Rohdaten die fu¨r die HRV-Analyse beno¨tigte fetale Herzschlag-
intervallfolge zu erhalten, ist eine Datenverarbeitung notwendig. Dies erfolgte mit den der
Arbeitsgruppe eigenen Programmen mittels der Software Matlab. Einen U¨berblick u¨ber die
dabei ablaufenden Prozesse gibt Abbildung 5. Ausgangspunkt ist das zu jedem Datensatz zu-
geho¨rige 3-kanalige maternale EKG sowie ein 195-kanaliges MKG, welches maternale und
fetale Herzaktionen entha¨lt. Zuna¨chst mu¨ssen die fetalen Herzschla¨ge aus dem Rohsignal
extrahiert werden. Aktuell wird diese Trennung fetaler und maternaler Signalkomponen-
ten nach Datenvorverarbeitung mittels Nulllinienkorrektur, Bandpassfiltern und Entfernung
defekter oder verrauschter Kana¨le u¨ber eine ”Independent Component Analysis“ realisiert.
Dies ist zum einen automatisch mo¨glich und resultiert in der Ausgabe des fetalen MKGs.
Sollte dies aufgrund der Signalcharakteristik nicht mo¨glich sein, besteht auch die Option
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Abbildung 5: Datenverarbeitung zur Ermittlung fetaler Herzschlagintervallfolgen, adaptiert
nach [Schmidt, 2014]
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einer manuellen Komponentenauswahl fu¨r die Analyse. Diese muss aus einer Vorauswahl
der 10 sta¨rksten Komponenten getroen werden. Dies ist zum Beispiel zielfu¨hrend, wenn
nur eine eindeutig qualitativ hochwertige Komponente identifiziert werden kann. Auch bei
Vorliegen mehrerer jedoch schwacher fetaler Komponenten kann durch anschließende Sum-
mation dieser ein besser auswertbares Signal erreicht werden. Sollte durch Lagewechsel des
Feten innerhalb des Aufzeichnungszeitraums ein gutes Signal in einer Komponente abbre-
chen und in einer anderen zeitgleich auftauchen, wird hier auch das Zusammenschneiden
zweier guter, aber zu unterschiedlichen Aufzeichnungszeitpunkten relevanter Komponenten
ermo¨glicht. Sowohl am Ende der automatischen als auch durch manuelle Auswahl initiierten
Analyse steht ein fetales MKG-Signal.
Im na¨chsten Schritt mu¨ssen nun die fetalen Herzaktionen, z.B. deren R-Peaks, im fMKG
identifiziert und mit Triggern versehen werden, um eine Herzschlagintervallzeitreihe er-
zeugen zu ko¨nnen. Im Falle der erfolgreichen automatischen Komponentenanalyse erfolgt
diese ebenfalls automatisch [Schmidt, 2014]. Auch mittels Template-Matching ist die Trig-
gerung mo¨glich. Hier wird ein Signalausschnitt mit repra¨sentativen Herzschla¨gen manuell
ausgewa¨hlt, aus dem das Template fu¨r die R-Detektion erzeugt wird. Im Ergebnis beider
Wege steht nach Missed und Extra Beats Korrektur das Tachogramm mit seinen Analy-
semo¨glichkeiten. Abbildung 6 zeigt einen so analysierten Messdatensatz mit MKG-Signal,
fetalen und maternalen Triggern, sowie resultierendem Tachogramm.
Der Vollsta¨ndigkeit halber sei hier noch die Datenverarbeitung vor Etablierung des be-
schriebenen Analyseprozesses dargestellt, da in die Auswertung auf diese Art und Weise
prozessierte Datensa¨tze eingeschlossen wurden. Im Flussdiagramm aus Abbildung 5 ist dies
grau hinterlegt. Vor Einfu¨hrung von Komponentenanalyse und Templatematching wurden
zuna¨chst aus dem maternalen EKG die maternalen QRS-Komplexe getriggert. Fu¨r die De-
tektion wurde bevorzugt das EKG-Signal verwandt, da hier das enthaltene fetale Signal ver-
nachla¨ssigbar klein ist. Sollte allerdings, z.B. aus aufzeichnungstechnischen Gru¨nden, keine
oder eine lediglich unvollsta¨ndige EKG-Signalspur vorhanden sein, konnte auch auf das ma-
ternale MKG-Signal zuru¨ckgegrien werden. Diese maternale Triggerliste wurde anschlie-
ßend vom MKG-Rohsignal subtrahiert, woraus ein 195-kanaliges fetales MKG resultierte.
Nach Auswahl des Kanals mit dem besten Signal-Rausch-Verha¨ltnis erfolgte dann die Trig-
gerung der fetalen R-Peaks mittels blind source Algorithmus, woraus wiederum eine fetale
Herzschlagintervallfolge generiert werden konnte.
Unabha¨ngig von der bis hierhin verwendeten Methode erfolgte die manuelle Nachtrigge-
rung der durch die Analysemethoden erhaltenen Herzschlagintervallzeitreihen. Diese ent-
spricht einer visuellen Feinkorrektur und ermo¨glicht die Entfernung fehldetektierter und das
4 Material & Methoden 30
Abbildung 6: Beispiel fu¨r fMKG-Signalausschnitt mit markierten maternalen und fetalen Peaks,
sowie resultierende fetale Herzfrequenz im Zeitverlauf (Tachogramm)
Hinzufu¨gen fehlender Triggerpunkte. Mit der so vervollsta¨ndigten fetalen Herzschlaginter-
vallzeitreihe ko¨nnen u¨ber 99 % der Herzschla¨ge erkannt werden [Comani u. a., 2004; DiPie-
troPaolo u. a., 2005].
Fu¨r die Berechnung der Herzfrequenzvariabilita¨tsparameter ist im Anschluss hieran noch
eine Artefakt- und Arrythmiekorrektur notwendig, welche automatisiert erfolgte.
4.4.2 Stateklassifikation
Die Einteilung der fetalen Aktivita¨ts- bzw. neurovegetativen Verhaltenzusta¨nde (States) an-
hand des fetalen Herzfrequenzmusters erfolgte auf der Grundlage der in der Einleitung be-
schriebenen Kriterien. Mithilfe der objektiven Kriterien nach Schneider et al. (siehe Tabel-
le 4) wird diese Klassifizierung erleichtert und ist auch vor der 32. SSW anwendbar. Zur
Vereinfachung des Versta¨ndnisses werden in dieser Arbeit die Begrie des Herzfrequenz-
musters des ruhigen Schlafes und State 1F, sowie die Bezeichnung des Herzfrequenzmusters
des aktiven Schlafes und State 2F synonym verwendet, auch wenn zur exakten Klassifika-
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tion der Verhaltenszusta¨nde die Bewegungsinformationen wa¨hrend der Untersuchung nicht
zur Verfu¨gung standen und nach Nijhuis et al. der Begri des fetalen States erst jenseits
von der 32. SSW definiert ist [Nijhuis u. a., 1982]. Die Einteilung der States erfolgte durch
drei unabha¨ngige Mediziner. Es wurden dabei 7-10-Minuten-Abschnitte des jeweiligen kon-
sistenten States ausgewa¨hlt. Damit ergibt sich neben dem stateunabha¨ngigen Datensatz der
30-Minuten-Messungen ein 1F- sowie ein 2F-Datensatz. Die fetalen States 3F und 4F wur-
den nicht untersucht.
Tabelle 4: Klassifikation fetaler Herzfrequenzmuster [Schneider u. a., 2008]
FHRP I (Dauer 3 min) (1F) FHRP II (Dauer 3 min) (2F) FHRP III (Dauer 3 min) (4F)
Gestationsalter Gruppe 1 (24+1 bis 32+0 SSW)
Stabile Herzfrequenz (Variation der
visuell bestimmten fließenden
Basislinie <10 bpm fu¨r mind. 3 min)
Schmale Schwankungsbreite
<5 bpm ausgehend von der
fließenden Basislinie
Instabile fetale Herzfrequenz mit
vera¨nderlicher fließender
Basislinien-Herzfrequenz, welche
160 bpm nicht u¨bersteigt
Schwankungsbreite >5 bpm
Akzelerationen du¨rfen 160 bpm
u¨bersteigen
Gestationsalter Gruppe 2 (32+1 bis 41+6 SSW)
Isolierte Akzeleration >15 bpm fu¨r
>15 s
Fließende Basislinie u¨bersteigt
nicht 160 bpm
Variable Herzfrequenz
Schwankungsbreite <5 bpm
Ha¨ufige Akzelerationen (>15 s
fu¨r >15 bpm)
Fetale Herzrate darf 160 bpm nur
wa¨hrend Akzelerationen
u¨bersteigen
Instabile Herzfrequenz mit
ha¨ufigen lang anhaltenden und
großen Akzelerationen
Fetale Herzrate darf 160 bpm
u¨bersteigen
Schwankungsbreite >10 bpm
4.4.3 Berechnung der HRV-Parameter
Eine U¨bersicht u¨ber die Berechnungsgrundlage der in der Arbeit verwendeten HRV-Parameter
gibt Tabelle 5. Diese Berechnungen beinhalten Parameter der Zeit-, Frequenz- und Phasen-
doma¨ne, wie in 2.3.2 Einleitung erla¨utert.
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Tabelle 5: Analysierte HRV-Parameter [Kowalski u. Schmidt, 2015]
HRV-Parameter Berechnungsgrundlage
Lageparameter:
Skewness
Kurtosis
Schiefe der Verteilungsdichte der Momentanherzfrequenz
Kurtosis der Verteilungsdichte der Momentanherzfrequenzfolge, Maß fu¨r
Steilheit im Vergleich zu einer Normalverteilung mit identischer Streuung
Schwankungsbreite:
act amp20
act amp20 tr
Perzentilabstand zwischen der 95. und der 20. Perzentile der (trendkorri-
gierten) Momentanherzfrequenz
Herzrate:
meanHR
medianHR
base10,base20,base30
Mittelwert der Momentanherzfrequenz
Median der Momentanherzfrequenz
10 %, 20 %, 30 %-Perzentile der Herzfrequenz
vagale Parameter:
pNN5;
pNN10; pNN20;
rMSSD
HF
Prozentualer Anteil an konsekutiven Herzschlagintervalldierenzen >5, 10,
20 ms, bezogen auf alle Herzschlagintervalle
Quadratischer Mittelwert aufeinanderfolgender Herzschlagintervalldie-
renzen
Bandleistung der Herzschlagintervallfolge
maternal in Hz [TaskForce, 1996] fetal in Hz [David u. a., 2007]
0,15-0,4 0,4-1,7
Gesamtaktivita¨t:
SDNN
LF
HF2 (LF Lipsitz)
Standardabweichung aller Herzschlagintervalle
Bandleistung der Herzschlagintervallfolge
maternal in Hz [TaskForce, 1996] fetal in Hz [David u. a., 2007]
0,04-0,15 0,08-0,2
maternal 0,06 - 0,1 Hz [Lipsitz u. a., 1990]
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sympatho-vagale Ba-
lance:
LFHF Verha¨ltnis aus der Bandleistung LF und HF
weitere Leistungspa-
rameter:
TP
VLF
IMF
VLFLF
VLFHF
Bandleistung der Herzschlagintervallfolge
maternal in Hz [TaskForce, 1996] fetal in Hz [David u. a., 2007]
0,003-0,4 0,02-1,7
0,003-0,04 0,02
- 0,2-0,4
Verha¨ltnis der Bandleistungen VLF und LF als Maß fu¨r die Basis-
linienschwankung
Verha¨ltnis der Bandleistungen VLF und HF
Komplexita¨tsmaß:
ATI scale1-10 Multiscaleentropy Autotransinformation fu¨r Coarse Grained Level 1-10
Neben der auf das gesamte Signal angewandten HRV-Berechnung erfolgten auch Berech-
nungen an segmentierten Daten. Hierbei wurden zum einen Abschnitte ohne Dezeleratio-
nen untersucht. Zum anderen wurden Abschnitte sowohl ohne Akzelerationen als auch ohne
Dezelerationen beru¨cksichtigt, die als Grundaktvita¨t bezeichnet werden. Dies bietet neue
Erkenntnismo¨glichkeiten [Kowalski, 2014a] und wurde auf die Daten im State 1F ange-
wandt, da so das fu¨r den ruhigen Schlaf im State 1F typische Herzfrequenzmuster genauer
analysiert werden kann. Methodisch wurde dabei u¨ber das fetale Herzfrequenzmuster ein
3-Minuten-Fenster mit einem 1-Minuten-Shift geschoben. Im Falle des Ausschlusses von
Dezelerationen wird die Dierenz zwischen medianer Herzrate und minimaler Herzrate in
dem jeweiligen Fenster bestimmt. Wenn diese kleiner als 30 bpm ist, wird es beibehalten
und hieraus die HRV-Parameter berechnet. In der Betrachtung der Grundaktivita¨t wird das
genannte Fenster trendkorrigiert und der Perzentilenabstand zwischen 20. und 95. Perzentile
in bpm bestimmt. Das betrachtete Signalfenster wird beibehalten, wenn der bestimmte Ab-
stand kleiner als 10 bpm ist. Diese Grenze passt zu den von Schneider et al. beschriebe-
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nen FHRP-Kriterien des ruhigen Schlafes [Schneider u. a., 2008]. Aus diesem werden dann
die HRV-Parameter berechnet. Ergebnis der segmentierungsbasierten Analysen ist in beiden
Fa¨llen der Mittelwert aller beibehaltenen 3-Minuten-Fenstern [Kowalski, 2014a].
Fu¨r die Untersuchungen im fetalen State 1F wurden also fu¨r die HRV-Parameter diese insge-
samt drei Berechnungsmodi angewandt. So wurde fu¨r die maternale HRV und die fetale HRV
(stateunabha¨ngig, im State 1F und im State 2F) jeweils ein spezifisches Set HRV-Parameter
berechnet. Eine Auflistung der sich ergebenden Parameter auf mu¨tterlicher und kindlicher
Seite bietet Tabelle 6.
Tabelle 6: Verwendete maternale und fetale HRV-Parameter; im State 1F berechnete Parameter der
Grundaktivita¨t (GA) bzw. unter Ausschluss von Dezelerationen (oD)
Berechnete HRV-Parameter Gesamtzahl
Maternal Skewness, Kurtosis, TP, VLF, LF, IMF, HF, HF2, LFHF,
act amp20, act amp20 tr, meanHR, medianHR, base10,
base20, base30, rMSSD, SDNN
18
Fetal
stateun-
abha¨ngig
Skewness, Kurtosis, TP, VLF, LF, IMF, HF, HF2, LFHF,
VLFLF, VLFHF, ATI scale1-9, act amp20, act amp20 tr,
meanHR, medianHR, base10, base20, base30, pNN20,
pNN10, pNN5, rMSSD, SDNN
32
Fetal 1F Skewness, Kurtosis, TP (GA, oD), VLF (GA, oD), LF
(GA, oD), IMF (GA, oD), HF (GA, oD), LFHF (GA,
oD), VLFLF (GA, oD), VLFHF (GA, oD), ATI scale1-
7 (1 bis 5 GA, oD), act amp20 (GA, oD), act amp20 tr
(GA, oD), meanHR, medianHR, base10, base20, base30,
pNN20, pNN10, pNN5 (GA, oD), rMSSD (GA, oD),
SDNN (GA, oD)
65
Fetal 2F Skewness, Kurtosis, TP, VLF, LF, IMF, HF, HF2, LFHF,
VLFLF, VLFHF, ATI scale1-6, act amp20, act amp20 tr,
meanHR, medianHR, base10, base20, base30, pNN20,
pNN10, pNN5, rMSSD, SDNN
29
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4.5 Statistik
4.5.1 Beschreibung der Datensa¨tze
In Abha¨ngigkeit vom vorliegenden fetalen State liegen drei u¨bergeordnete Datensa¨tze vor.
Der stateunabha¨ngige Gesamtdatensatz 30 min beinhaltet alle Messungen in ihrer gesamten
Messdauer, ohne Unterscheidung fetaler Verhaltenszusta¨nde. Nach Stateklassifikation ent-
standen die Datensa¨tze ”1F“ und ”2F“, die 7-10-Minuten-Abschnitte des jeweiligen States
beinhalten.
Eine weitere Unterteilung wurde erforderlich, um methodisch einheitlich die materno-fetalen
Kopplungen einzelner Subgruppen analysieren und Gruppenvergleiche durchfu¨hren zu
ko¨nnen. Eine U¨bersicht der Einteilung und der daraus entstandenen Subdatensa¨tze mit zu-
geho¨riger Anzahl von Datensa¨tzen gibt Abbildung 7.
Abbildung 7: Daten- und Subdatensa¨tze mit zugeho¨riger Stichprobenanzahl n
Dabei wurden alle 3 genannten u¨bergeordneten Datensa¨tze (stateunabha¨ngig, 1F und 2F)
nach Gestationsalter zum Messzeitpunkt in die jeweiligen Subdatensa¨tze ”<32. SSW“ und
”32. SSW“ unterteilt.
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Die im Gesamtdatensatz (stateunabha¨ngig 30 min) inbegrienen Daten mit dokumentierter
Uhrzeit der Untersuchung wurden anhand dieser in die Subdatensa¨tze ”vor 12 Uhr“ und ”ab
12 Uhr“ separiert.
Die Dokumentation der weiteren Einflussfaktoren erfolgte nur in einem Anteil der Untersu-
chungen: exakte mu¨tterliche Lage wa¨hrend der Untersuchung (22,8 %), Tageszeit (89.8 %)
und selbstberichteter mu¨tterlicher Schlaf wa¨hrend der Untersuchung (22,8 %). Die Auftei-
lung auch dieser Datensa¨tze ist ebenfalls in Abbildung 7 dargestellt.
4.5.2 Statistische Auswertung
U¨berblick
Es lagen, soweit zu Beginn der Arbeit bekannt, keine Vorarbeiten zur Korrelationsanaly-
se maternaler und fetaler HRV-Parameter vor, auf die aufgebaut werden konnte. Um bei der
Pru¨fung der Hypothesen zu gekoppelten autonomen Signalanteilen keine eventuell wichtigen
HRV-Parameter zu u¨bersehen, wurden alle Parameter anhand relevanter Kopplungen nach
statistischen und physiologisch-inhaltlichen Kriterien, wie im Folgenden beschrieben, grup-
piert und selektiert. Die statistischen Analysen wurden mithilfe der Software SPSS 23 und
eines hierfu¨r entwickelten Analysetools [Kowalski u. Schmidt, 2015] durchgefu¨hrt. Einen
U¨berblick u¨ber den konsekutiven Aufbau der Testreihenfolge bietet das Flussdiagramm in
Abbildung 8.
Zuna¨chst wurde die partielle Korrelationsanalyse zwischen maternalen und fetalen HRV-
Parametern mit Intersection Union Test fu¨r alle Subdatensa¨tze einzeln angewandt. Die nach
Parameterauswahl hieraus resultierenden feto-maternalen HRV-Korrelationspaare wurden
anschließend im Test Surrogater Daten u¨berpru¨ft. So gefundene signifikante Korrelationen
dienten als Grundlage fu¨r den Gruppenvergleich mittels Fisher Z-Transformation.
Sollte in der Analyse der materno-fetalen Korrelationen in einem betrachteten Subdatensatz
kein signifikantes Ergebnis erzielt worden sein, so ist dies in Abbildung 8 mit einem senk-
rechten Balken gekennzeichnet und die Korrelationsanalyse endet an dieser Stelle fu¨r diesen
Analysezweig.
Die materno-fetale Kopplung in Abha¨ngigkeit vom Gestationsalter und State wurde am
Gesamtdatensatz (141 Messungen) untersucht. Die Kopplung unter Beru¨cksichtigung von
DASS, Schlaf und Lage wurden an einer Untergruppe von 72 Messungen (Datensatz mit
DASS-Dokumentation) ermittelt. Auf eine gesonderte Analyse der enthaltenen Mehrfach-
messungen von Probandinnen wurde verzichtet.
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Abbildung 8: Flussdiagramm Statistische Analyse: partielle Korrelationsanalyse mit IUT und TSD,
Gruppenvergleich mit Fisher Z-Transformation
4 Material & Methoden 38
Partielle Korrelationsanalyse mit Intersection Union Test (IUT)
Aufgrund der Tatsache, dass sowohl die maternalen als auch die fetalen HRV-Parameter vom
Gestationsalter beeinflusst sind, ergibt sich die Notwendigkeit einer partiellen, also einer
die Abha¨ngigkeit vom Schwangerschaftsalter beru¨cksichtigenden, Korrelation. Um zu ver-
meiden, relevante materno-fetale HRV-Kopplungen durch willku¨rliche Parametervorauswahl
zu u¨bersehen, wurde ein statistisches Verfahren beno¨tigt, mit dem die partielle Korrelation
aller maternalen und fetalen HRV-Parameter realisiert werden kann und welches zugleich
die Autokorrelation von Parametern auf fetaler sowie maternaler Seite beru¨cksichtigt. Wei-
terfu¨hrende U¨berlegungen legen nahe, dass bei der gegebenen, umfangreichen Parameter-
zahl eine große Korrelationsmatrix zu erwarten ist. Die hierdurch entstehende hohe Testzahl
fu¨hrt zu einer Erho¨hung des -Fehlers (Fehler 1. Art), einen Korrelationskoezienten unbe-
rechtigt als signifikant anzunehmen. Um diese sogenannte Alphawertinflation zu vermeiden,
wird eine Alpha-Adjustierung bzw. ein multiples Testverfahren beno¨tigt. Der Inter Section
Union Test gruppiert dabei die durch partielle Korrelationsanalyse gefundenen signifikanten
maternal-fetalen HRV-Parameterpaare in homogene Gruppen, welche nachfolgend als Hy-
pothesengruppen bezeichnet werden [Kowalski u. Schmidt, 2015].
Innerhalb einer solchen Hypothesengruppe sind a¨quivalente Korrelationspaare enthalten, d.h.
der Betrag der Korrelationskoezienten der maternalen Parameter untereinander und der
fetalen Parameter untereinander sind innerhalb der Hypothesengruppe >0,9. Die partiellen
Korrelationskoezienten zwischen maternalen und fetalen Parametern mu¨ssen weiterhin in-
nerhalb der Hypothesengruppe gleichsinnig und auf einem -Niveau von 0,05 signifikant
sein. Der IUT arbeitet hierbei mit der partiellen Korrelation basierend auf Rangkorrelations-
koezienten. Die Berechnung einer Rangkorrelation ist weniger konservativ als die nachfol-
gend im Test Surrogater Daten verwendete Korrelation nach Pearson. Durch die so erfolgte
Gruppierung der signifikanten Korrelationsparameter kann im na¨chsten Schritt eine sinnhaf-
te Parameterauswahl erfolgen.
Auswahl von Parameterpaaren
Die aus dem IUT resultierenden Hypothesengruppen wurden gesichtet und ein robustes Pa-
rameterpaar zur Repra¨sentation dieser ausgewa¨hlt. Kriterien der Auswahl waren dabei:
 Bei sich wiederholenden Parametern in unterschiedlichen Hypothesengruppen oder
Datensa¨tzen werden mo¨glichst einheitliche Parameter verwendet.
 Fu¨r 1F-Daten werden bevorzugt Grundaktivita¨tsparameter gewa¨hlt, die durch ihre Be-
rechnung unter Ausschluss von Akzelerationen und Dezelerationen das typische ru-
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hige FRHP in diesem State besser charakterisieren, wie unter Berechnung der HRV-
Parameter auf Seite 31 beschrieben.
 Parameter der Schwankungsbreite werden bevorzugt trendkorrigiert, um die Schwan-
kungsbreite und somit den Einfluss von akzelerativen Episoden realita¨tsgetreuer ein-
scha¨tzen zu ko¨nnen.
 Fu¨r die Herzfrequenz wird die mediane Angabe pra¨feriert, da diese als Lagemaß gegen
Extremwerten unempfindlicher ist als der Mittelwert.
Pro Hypothesengruppe wurde so ein maternal-fetales HRV-Korrelationspaar selektiert, um
es im anschließenden Test Surrogater Daten u¨berpru¨fen zu ko¨nnen.
Test Surrogater Daten (TSD)
Zur U¨berpru¨fung der im IUT gefundenen Hypothesengruppen wurde der Test Surrogater Da-
ten angewandt [Kowalski, 2014b]. Dieser erfolgte nach oben beschriebener Auswahl eines
robusten Parameterpaares. Getestet wird das aus der IUT-Hypothesengruppe ausgewa¨hlte
Parameterpaar auch hier auf einem -Niveau von 0,05. Der Test verwendet die partiel-
le Korrelationsanalyse basierend auf Pearson. Voraussetzung hierfu¨r ist eine Normalvertei-
lung der Daten, sodass eine Normalverteilungstransformation dem Test vorangestellt wurde.
Dafu¨r werden zufa¨llig Zahlen aus der Standardnormalverteilung entnommen und den HRV-
Parameterwerten zugeordnet. Um diesen Zufallseinfluss zu minimieren, wurde die Normal-
verteilungstransformation 1000 Mal wiederholt und die resultierenden Korrelationskoezi-
enten, p-Werte und Signifikanz-Werte (S-Werte) gemittelt. Es gilt, je gro¨ßer die Stichprobe,
umso mehr surrogate Daten ko¨nnen erzeugt werden. Demzufolge wird dann der absolute
Fehlerbalken kleiner und mit dem Signifikanzwert auch der p-Wert sicherer [Miller u. a.,
2006; Kowalski u. Schmidt, 2015]. Als grobe Orientierung zur Interpretation des Signifi-
kanzwertes darf nach [Kugiumtzis, 2000; Kowalski u. Schmidt, 2015] bei S = 2, NH> 30
und einer Normalverteilung der Daten die Nullhypothese auf einem Signifikanzniveau von
95 % abgelehnt werden. Bei S = 2 und Anzahl surrogater Daten = 30 ergeben sich p = 0,0455
und ΔS = 0,3162.
Die Bedingung S-Wert  2 gilt also nur fu¨r eine Anzahl surrogater Daten  30. Bei den
Subdatensa¨tzen mit kleineren Stichprobengro¨ßen konnte diese Voraussetzung nicht immer
erreicht werden. Daher war eine Normierung des S-Wertes auf die Stichprobengro¨ße notwen-
dig. Dazu wurde ausgehend davon, dass sich bei S = 2 und Anzahl surrogater Daten = 30 ein
p = 0,0455 und ein ΔS = 0,3162 ergeben [Kugiumtzis, 2000; Kowalski u. Schmidt, 2015],
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eine neue Gro¨ße S nkorrigiert eingefu¨hrt:
S nkorrigiert =
S   S
1; 6838
Der Bezug der Dierenz aus S und ΔS auf 1,6838 vereinfacht die Interpretierbarkeit dahin-
gehend, dass S nkorrigiert die Anzahl der U¨berschreitungen der Signifikanzgrenze angibt,
die durch den die Anzahl surrogater Daten und damit auch die Stichprobengro¨ße beru¨ck-
sichtigenden Fehlerbalken korrigiert wurde.
Nach dem TSD erfolgte eine Sichtung der errechneten Signifikanzen im Vergleich zu den
Resultaten des IUT. Es wurden diejenigen Korrelationspaare fu¨r weitere Analysen beibehal-
ten, die folgende Kriterien erfu¨llten:
 gleichsinnige Korrelation im TSD und im IUT und
 p-Wert des Korrelationskoezienten im TSD < 0,05 und S nkorrigiert > 1.
Diese bildeten anschließend die Grundlage fu¨r den Gruppenvergleich mit Fisher Z-Transfor-
mation.
Gruppenvergleich mit Fisher Z-Transformation
Die Frage der Abha¨ngigkeit der partiellen Korrelation zwischen maternalen und fetalen
HRV-Parametern von definierten Einflussfaktoren wurde als Gruppenvergleich u¨ber die
Fisher Z-Transformation realisiert. Gepru¨ft wird die Nullhypothese, dass die betrachtete Kor-
relation zwischen maternalem und fetalem HRV-Parameter in den verglichenen Subgruppen
gleich ist, gegen die Alternativhypothese, dass ein Unterschied besteht.
Die Teststatistik gibt dabei neben den partiellen Korrelationskoezienten nach Spearman
mit zugeho¨rigem p-Wert einen Z-Wert zur Beurteilung der Signifikanz des Unterschieds
zwischen diesen an. Um dies beurteilen zu ko¨nnen, muss der erhaltene Z-Wert mit einem
kritischen Z-Wert (Zkrit) verglichen werden. Wenn der Betrag des resultierenden Z-Werts
gro¨ßer ist als der kritische Z-Wert, besteht ein signifikanter Unterschied der betrachteten
Korrelation zwischen den verglichenen Gruppen. Der kritische Z-Wert ist abha¨ngig vom
gewu¨nschten Signifikanzniveau und kann Tabelle 7 entnommen werden.
Tabelle 7: Kritische Z-Werte (Zkrit) fu¨r ausgewa¨hlte
Signifikanzniveaus α [Oldenburg, 2014]
Signifikantsniveau α Zkrit
0,05 1,96
0,10 1,45
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Da auch beim Gruppenvergleich mit Fisher Z-Transformation ein Signifikanzniveau α von
0,05 vorausgesetzt wurde, wurde ein Zkrit von 1,96 als Grenzwert festgelegt.
Vorgesehen waren insgesamt elf Gruppenvergleiche. Eingespeist in diese wurden die nach
TSD signifikanten Korrelationen der untersuchten Subdatensa¨tze. Dies diente zum einen
dazu sicherzustellen, dass signifikante Korrelationen verglichen werden, als auch zur Re-
duktion der Testanzahl. Die Testplanung der Vergleiche mit zugeho¨riger Herkunft der ver-
glichenen materno-fetalen HRV-Korrelationen und verwendetem Vergleichsmerkmal bietet
Tabelle 8 sowie das Flussdiagramm in Abbildung 8. Eine Berechnung konnte jedoch nur
erfolgen, wenn die zugrundeliegenden Subdatensa¨tze signifikante Korrelationen nach TSD
aufwiesen. Betrachtet man beispielsweise den Vergleich ”Gestationsalter stateunabha¨ngig“,
so fragt dieser, ob eine materno-fetale HRV-Kopplung durch das Gestationsalter unabha¨ngig
vom fetalen State beeinflusst wird. Durchgefu¨hrt wird der Vergleich daher an den stateun-
abha¨ngigen Daten unter der Vergleichsvariable GA (vor vs. ab 32. SSW). Analog hierzu sind
auch die weiteren Vergleiche aufgebaut.
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Tabelle 8: Testplanung Gruppenvergleiche der materno-fetalen HRV-Korrelationen
Nr. Gruppen-
vergleich
Vergleichs-Variable Subdatensa¨tze, deren signifikante Korrelatio-
nen nach TSD die im Vergleich betrachteten
HRV-Parameterpaare ergeben
1 GA
stateunabha¨ngig
GA
(vor vs ab 32. SSW)
30 min Stateunabha¨ngig <32. SSW, 30 min
Stateunabha¨ngig 32. SSW
2 GA im State 1F GA (vor vs. ab 32. SSW) 1F <32. SSW, 1F 32. SSW
3 GA im State 2F GA (vor vs. ab 32. SSW) 2F <32. SSW, 2F 32. SSW
4 States
GA-unabha¨ngig
Fetaler State
(1F vs. 2F)
1F, 2F
5 States
vor 32. SSW
Fetaler State
(1F vs. 2F)
1F <32. SSW, 2F <32. SSW
6 States
ab 32. SSW
Fetaler State
(1F vs. 2F)
1F 32. SSW, 2F 32. SSW)
7 Schlaf maternal Maternaler Schlaf
(Ja vs. Nein)
Schlaf ja, Schlaf nein
8 Lage 1 vs. 2 Maternale Liegeposition
(1 vs. 2)
Lage 1 (Ru¨ckenlage), Lage 2 (Seitenlage
links)
9 Lage 1 vs. 3 Maternale Liegeposition
(1 vs. 3)
Lage 1 (Ru¨ckenlage), Lage 3 (Seitenlage
rechts)
10 Lage 2 vs. 3 Maternale Liegeposition
(2 vs. 3)
Lage 2 (Seitenlage links), Lage 3 (Seitenlage
rechts)
11 Tageszeit Uhrzeit
(vor vs. ab 12 Uhr)
vor 12 Uhr, ab 12 Uhr
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4.5.3 Statistische Auswertung DASS 42-G
Zuna¨chst erfolgte eine sichtende deskriptive Auswertung der DASS-Summenwerte und de-
ren verbalen Kategorien. Da der Großteil der eingeschlossenen Messungen DASS-Summen-
werte der verbalen Einstufung ”normal“ entsprachen, erfolgte zur Berechnung der Korre-
lationen die Verwendung der Original-Summenwerte je Fragenbogenkategorie. Desweiteren
wurde je Fragebogenkategorie (D - Depressivita¨t, A - A¨ngstlichkeit, S - Stress) eine neue Ver-
gleichsvariable (D Vgl, A Vgl, S Vgl) definiert, die den Summenwert 0 von allen anderen
Summenwerten unterscheidet. Mittels Intersection Union Test wurde unter Beru¨cksichtigung
der Sto¨rgro¨ße GA die partielle Korrelation zwischen DASS-Summenwerten bzw. DASS-
Vergleichsvariablen mit maternalen und fetalen HRV-Parametern berechnet.
5 Ergebnisse
5.1 Charakteristika der Studienpopulation
Eingeschlossen werden konnten insgesamt 141 Probandinnen, welche bei Studieneintritt ein
medianes Alter von 28 Jahren aufwiesen. Die Messungen erfolgten zu unterschiedlichen
Zeitpunkten der Schwangerschaft im Gestationsalter zwischen 18+6 bis 39+2 SSW.
56 Datensa¨tze (39,7 %) stammen aus Einzelmessungen einer Probandin zu einem beliebigen
Zeitpunkt der Schwangerschaft. Mehrfachmessungen betreen im Studienkollektiv insge-
samt 85 Teilnehmerinnen (60,3 %). Diese Probandinnen nahmen an 2 bis 8 Messterminen
im Verlauf der Schwangerschaft teil. Insgesamt ergeben sich so analysierbare Daten von
315 Untersuchungen. Einen U¨berblick u¨ber die Charakteristika der eingeschlossenen Pro-
bandinnen und des neonatalen Outcomes der Feten ist in Tabelle 9 dargestellt.
Tabelle 9: Charakteristika der Studienpopulation
Maternale Charakteristik
Ha¨ufigkeit
fehlender
Angaben
Alter Median 28 Jahre (min. 20 Jahre, max. 44 Jahre) 0
BMI Mittelwert 24,4 (SD 3,9) 26
Gravida G1 (n=78) 56,1%
G2 (n=32) 23,0%
G3 (n=13) 9,4%
G4 (n=10) 7,2%
G5 (n=1) 0,7%
G6 (n=3) 2,2%
G8 (n=2) 1,4%
2
Para P0 (n=85) 61,1%
P1 (n=41) 29,5%
P2 (n=8) 5,8%
P3 (n=4) 2,9%
P4 (n=1) 0,7%
2
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Fetale Charakteristik und Geburts-Outcome
Ha¨ufigkeit
fehlender
Angaben
GA zum Messzeitpunkt 18+6 bis 39+2 SSW. 0
GA bei Geburt Median 280 Tage (40+0 SSW.) SD 13 Tage
(min. 31+0 SSW., max. 42+0 SSW.)
17
Geschlecht ma¨nnlich (n=59) 46,8%
weiblich (n=67) 53,2%
15
Geburtsmodus spontan (n=88) 79,8 %
Sectio (n=28) 22,2 %
Forceps (n=10) 8 %
15
Gewicht Mittelwert 3389 g (SD 551 g) 16
Gro¨ße Mittelwert 50 cm (SD 5 cm) 16
Kopfumfang Mittelwert 34 cm (SD 2 cm) 16
APGAR 5 min 7 (n=4) 3,2 %
8 (n=23) 18,5 %
9 (n=56) 45,2 %
10 (n=41) 33,1 %
17
APGAR 10 min 8 (n=11) 8,9 %
9 (n=46) 37,1 %
10 (n=67) 54,0 %
17
pH-Wert Mittelwert 7,28 (SD 0,2) 27
5.2 Korrelation maternaler und fetaler HRV-Parameter
Die Ergebnisse der statistischen Korrelationsanalyse bestehend aus der konsekutiven Durch-
fu¨hrung von Intersection Union Test zur Bildung von Hypothesengruppen der Korrelation
maternaler und fetaler Herzfrequenzvariabilita¨tsparameter, der Auswahl eines repra¨sentativen
Parameterpaares, sowie der U¨berpru¨fung dieser Korrelationen mit dem Test Surrogater Da-
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ten konnte eine Vielzahl von Korrelationen zwischen maternalen und fetalen Herzfrequenz-
variabilita¨tsparametern nachweisen. Sie zeigen sowohl gleichsinnige als auch gegensinnige
Zusammenha¨nge und variieren in ihrer Auspra¨gungssta¨rke.
Nur in den Subdatensa¨tzen ”1F“ und ”Seitenlage links“ zeigten sich keine signifikanten Hy-
pothesengruppen aus Korrelationspaaren zwischen maternalen und fetalen HRV-Parametern
im IUT. Da der Test Surrogater Daten auf Pearson basiert und damit deutlich konservativer
ist als die im IUT verwandte Rangkorrelation, lassen sich nicht alle im IUT gefundenen Kor-
relationspaare im TSD als signifikant besta¨tigen. Dies hat zur Folge, dass fu¨r die Datensa¨tze
”1F < 32. SSW“, ”1F  32. SSW“, ”maternaler Schlaf“ und ”Seitenlage rechts“ keine signi-
fikanten Hypothesengruppen verblieben.
Eine U¨bersicht aller resultierenden Korrelationskoezienten aus IUT und TSD mit zugeho¨-
rigen Signifikanzparametern geordnet nach Datensa¨tzen bieten die Tabellen unter 9.3 (”Er-
gebnistabellen IUT-TSD“). Fu¨r das erleichterte Versta¨ndnis ist den jeweiligen HRV-Parame-
tern im Folgenden bei mu¨tterlicher Zugeho¨rigkeit der Pra¨fix m- und bei fetaler Zugeho¨rigkeit
der Pra¨fix f- vorangestellt.
Mit dem Ziel einer inhaltlich-strukturierten Analyse der sich ergebenden signifikanten Kor-
relationen unter Beru¨cksichtigung der physiologischen Einordnung der HRV-Parameter er-
folgte eine Gruppierung von mu¨tterlichen sowie fetalen HRV-Parametern. Hierzu wurden
GA-partialisierte Korrelationen zwischen den maternalen (m-m) sowie fetalen (f-f) HRV-
Parametern bestimmt und die durch hohe m-m bzw. f-f Korrelationen verbundenen Parame-
ter zu Sinneinheiten verknu¨pft:
Die betrachteten mu¨tterlichen Parameter korrelierten signifikant untereinander (p <0,001);
die engsten Assoziationen zeigten sich zwischen mTP und mHF (r = 0,76), mLF (r = 0,9),
mAMP (r = 0,62) und mrMSSD (r = 0,77). Diese Parameter ergeben den Aspekt der ”mater-
nalen HRV“. Die maternale Herzfrequenz (mmedianHR) und mTP (r = -0,47), mLF
(r = -0,49), mHF (r = -0,52) und mrMSSD (r = -0,67) wiesen konsistent negative Korre-
lationen auf. Die Korrelation zwischen mmedianHR und mAMP (r = 0,157 p = 0,005) sowie
mAMP tr (r = 0,162 p = 0,004) war schwa¨cher, aber positiv.
Analog erfolgte die Gruppierung der in den signifikanten fetalen Korrelationen repra¨sentier-
ten Parameter unter Beru¨cksichtigung pra¨dominanter (physiologischer) Aspekte. fTP, fLF,
fIMF, fHF, fpNN20 und fpNN5 korrelierten jeweils untereinander (r > 0,5, p < 0,001). fTP
korrelierte zu fLF (r = 0,8), fIMF (r = 0,73) und fAMP (r = 0,75). Diese Parameter wur-
den zum allgemeinen Aspekt der ”fetalen HRV“ gruppiert. Die fHF in der Korrelation mit
fpNN20 (r = 0,91) und fpNN5 (r = 0,73) wurden zur ”fetalen vagalen Aktivita¨t“ zusammen-
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gefasst. Die ”fetale Herzfrequenz“ wird repra¨sentiert durch die fetale mediane (fHR) sowie
basale (fbase10) Herzfrequenz (r = 0,85).
Kategorisiert man die sich aus den Korrelationsanalysen ergebenden Parameterpaare nach
den beschriebenen Parameter-Pools aus maternaler HRV [mTP, mLF, mHF, mAMP,
mrMSSD], maternaler HR (mmedianHR), fetaler HRV [fTP, fIMF, fAMP, fLF], fetaler va-
galer Aktivita¨t [fHF, fpNN20, fpNN5] und fetaler HR [fmedian HR, fbase10] zeigen sich
die nachfolgend beschriebenen Zusammenha¨nge. Die sich auf maternaler Seite nicht erge-
bende Trennung zwischen der HRV und der vagalen Aktivita¨t ist unter Beru¨cksichtigung
des ruhigen Liegens der Mutter wa¨hrend des Messablaufs und damit verbundenen vagalem
Grundtonus einzuordnen.
Gesamtdatensatz (stateunabha¨ngig und GA-unabha¨ngig)
Im Gesamtdatensatz, stateunabha¨ngig sowie unabha¨ngig vom Gestationsalter, zeigten sich
konsistent positive Korrelationen zwischen maternaler und fetaler HRV. Die mu¨tterliche
HRV korrelierte zudem positiv mit den Parametern der fetalen vagalen Aktivita¨t, sowie
der fetalen Herzfrequenz. Zudem korrelierten maternale und fetale Herzfrequenz positiv
untereinander. Eine U¨bersicht u¨ber die detaillierten Korrelationspaare geordnet nach o.g.
Parameter-Clustern im Gesamtdatensatz (stateunabha¨ngig, GA-unabha¨ngig) bietet Tabel-
le 10.
Tabelle 10: Signifikante m-f Korrelationen nach TSD mit zugeho¨rigem p-Wert im Gesamtda-
tensatz (stateunabha¨ngig, GA-unabha¨ngig)
HR maternal HRV maternal
mmedianHR mTP mHF mLF mAMP
r p r p r p r p r p
HR fetal
fmedianHR 0,122 0,03 0,114 0,044
fbase10 0,135 0,017
HRV fetal
fTP 0,137 0,015 0,131 0,021
fIMF 0,135 0,017 0,169 0,003 0,139 0,013
fAMP 0,151 0,007 0,139 0,013
HRV vagal fetal
fpNN20 0,149 0,008 0,147 0,009
fHF 0,168 0,003
GA-abha¨ngige Datensa¨tze (stateunabha¨ngig)
Vor der 32. SSW konnten nur in einzelnen Parameterkonstellationen materno-fetale Kopp-
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lungen gefunden werden: mAMP tr – fTP (r = 0,191 p = 0,010); mAMP tr - fAMP tr
(r = 0,189 p = 0,011). Auch diese beschreiben konsistent die gleichsinnige Verbindung
zwischen maternaler und fetaler HRV. Ab der 32. SSW waren zwei Eekte zu verzeichnen.
Erstens die Korrelationen zwischen maternaler HRV und fetaler HRV, vagaler Aktivita¨t so-
wie HR wurden ausgepra¨gter (steigender jrj). Zweitens ergab sich eine negative Korrelation
zwischen fetaler HRV und maternaler Herzfrequenz. Eine U¨bersicht u¨ber die detaillierten
Korrelationspaare geordnet nach den gebildeten Parameter-Clustern im stateunabha¨ngigen
Gesamtdatensatz ab der 32. SSW bietet Tabelle 11.
Tabelle 11: Signifikante m-f Korrelationen nach TSD mit zugeho¨rigem p-Wert im Gesamtda-
tensatz (stateunabha¨ngig, 32. SSW)
HR maternal HRV maternal
mmedianHR mTP mHF mLF mAMP
r p r p r p r p r p
HR fetal fmedianHR 0,181 0,038
HRV fetal
fTP -0,282 0,001 0,195 0,026
fIMF -0,207 0,017 0,206 0,018 0,225 0,009
fAMP -0,232 0,007 0,215 0,013 0,189 0,029 0,181 0,038
fLF -0,256 0,004 0,211 0,016 0,228 0,009
HRV vagal fetal fpNN5 -0,204 0,019
Stateabha¨ngige Datensa¨tze
Die Korrelationsanalyse im fetalen Aktivita¨tszustand 1F erbrachte keine signifikan-
ten materno-fetalen Korrelationen. Im aktiven fetalen Schlaf (State 2F) fand sich un-
abha¨ngig vom Schwangerschaftsalter ein gleichsinniger signifikanter Zusammenhang
zwischen mu¨tterlicher Herzfrequenz und medianer sowie basaler fetaler Herzfrequenz
(mmedianHR – fmedianHR: r = 0,190 p = 0,001; mmedianHR - fbase10: r = 0,201
p = 0,001). Dieser Zusammenhang zeigte sich, konsistent zum Gesamtdatensatz, hier je-
doch in sta¨rkerer Auspra¨gung, mit nochmaliger Betonung ab der 32. SSW. Auch erbrachte
die Korrelationsanalyse der Daten im fetalen State 2F ab der 32. SSW die gro¨ßten Betra¨ge
der Korrelationskoezienten. Zudem tritt ausschließlich in diesem Subdatensatz eine nega-
tive Verbindung zwischen maternaler HR und fetaler HRV und vagaler Aktivierung auf. Eine
U¨bersicht u¨ber die detaillierten Korrelationspaare geordnet nach den gebildeten Parameter-
Clustern im Datensatz des aktiven fetalen State 2F, mit Hinweis auf das Gestationsalter,
bietet Tabelle 12.
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Tabelle 12: Signifikante m-f Korrelationen nach TSD
mit zugeho¨rigem p-Wert im State 2F (kursive Schrift
<32. SSW,versta¨rkte Schrift 32. SSW)
HR maternal HRV maternal
mmedianHR mAMP tr
r p r p
HR fetal
fmedianHR 0,259 0,004 0,207 0,024
fbase10 0,246 0,001 0,183 0,047
HRV fetal
fTP -0,228 0,014
fIMF -0,187 0,042 0,206 0,007
fAMP tr 0,191 0,012
HRV vagal fetal fpNN5 -0,221 0,015
Schlaf der Mutter (stateunabha¨ngig, GA-unabha¨ngig)
Betrachtet man die Analyse der Datensa¨tze mit selbstberichtetem Schlaf der Mutter wa¨hrend
der Messung, so fand sich hier keine signifikante Kopplung. Die Messungen mit negiertem
mu¨tterlichem Schlaf zeigten hingegen erneut den Zusammenhang zwischen maternaler und
fetaler HRV-Gesamtleistung mTP – fTP: r = 0,394 p = 0,003. Erstmalig tauchte hier die feta-
le Komplexita¨t als Kopplungspartner auf. Es zeigten sich gegensinnige Korrelationen dieser
zu maternaler HRV-Gesamtleistung (mTP - fATI scale2: r = -0,317 p = 0,020), sowie zu
maternaler vagaler Aktivita¨t (mHF - fATI scale2: r = -0,335 p = 0,014). Die mu¨tterliche
vagale Aktivita¨t zeigte sich in diesem Subdatensatz gleichsinnig korreliert zu fetaler HRV-
Gesamtleistung (mHF – fTP: r = 0,365 p = 0,007). Auch hier ist eine U¨bersicht aller resultie-
renden Korrelationskoezienten aus IUT und TSD mit zugeho¨rigen Signifikanzparametern
in den Tabellen unter 9.3 (”Ergebnistabellen IUT-TSD“) zu finden.
Liegeposition der Mutter (stateunabha¨ngig, GA-unabha¨ngig)
In der Untersuchung mo¨glicher Korrelationen in den nach Liegeposition der Mutter aufge-
schlu¨sselten Subdatensa¨tzen zeigten sich lediglich in den Messungen mit Ru¨ckenlage signi-
fikante Zusammenha¨nge. Diese betreen die gleichsinnige Kopplung zwischen maternaler
vagaler Aktivita¨t als Teil der HRV und fetaler HRV-Gesamtleistung (mHF - fTP: r = 0,309
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p = 0,029), sowie den gegensinnigen Zusammenhang zwischen maternaler Gesamtleistung
und fetaler Komplexita¨t (mTP - fATI scale3: r = -0,319 p = 0,025 und mTP - fATI scale7:
r = -0,308 p = 0,030). Die Entropie als Komplexita¨tsparameter trat lediglich in den genannten
vereinzelten Subdatensa¨tzen als signifikanter Korrelationspartner auf fetaler Seite auf.
Tageszeit (stateunabha¨ngig, GA-unabha¨ngig)
Die Messungen vor 12 Uhr demonstrierten ebenfalls den Zusammenhang zwischen mu¨tter-
licher und fetaler HRV-Gesamtleistung (mTP – fTP: r = 0,258 p = 0,003). Hier zeigte sich
jedoch auch die mu¨tterliche vagale Aktivita¨t innerhalb der HRV als wiederholt auftretender
Kopplungspartner in der Verbindung mit fetaler HRV-Gesamtleistung (mHF – fTP: r = 0,256
p = 0,003) sowie fetaler vagaler Aktivita¨t (mHF – fHF: r = 0,256 p = 0,003). Desweite-
ren fand sich eine gegensinnige Verbindung zwischen mu¨tterlicher Herzfrequenz und fetaler
HRV-Gesamtleistung (mmedianHR – fTP: r = -0,247 p = 0,004). Messungen nach 12 Uhr
zeigten lediglich eine signifikante Kopplung zwischen mu¨tterlicher HRV-Gesamtleistung
und fetaler IMF (mTP – fIMF: r = 0,200 p = 0,0142). Eine U¨bersicht aller resultierenden Kor-
relationskoezienten aus IUT und TSD mit zugeho¨rigen Signifikanzparametern in den nach
Tageszeit separierten Daten bieten die Tabellen unter 9.3 (”Ergebnistabellen IUT-TSD“).
5.3 Vergleich der materno-fetalen HRV-Korrelationen in Abha¨ngigkeit
der betrachteten Einflussfaktoren
Die als signifikant nachgewiesenen materno-fetalen HRV-Korrelationen dienten, wie
unter Abschnitt 4.5.2 beschrieben, als Grundlage fu¨r die vergleichende Betrachtung
in Abha¨ngigkeit der interessierenden potentiellen Einflussfaktoren GA, fetaler State,
mu¨tterlicher Schlaf, mu¨tterliche Liegeposition und Tageszeit. Aus den mittels Fisher Z-
Transformation durchgefu¨hrten Gruppenvergleichen ergaben sich insgesamt zwo¨lf signifi-
kante Gruppenunterschiede in den in Tabelle 13 dargestellten Vergleichen.
Tabelle 13: Signifikante Gruppenvergleiche der Fisher Z-Transformation
Gruppenvergleich Anzahl signifikanter
Gruppenunterschiede
Vergleich des Gestationsalters (<vs.32. SSW), stateunabha¨ngig 4
Vergleich des Gestationsalters (<vs.32. SSW), 2F 5
Vergleich der States (1F vs. 2F) , 32. SSW 1
Vergleich maternaler Schlaf (ja vs. nein) 1
Vergleich der Tageszeit (vor 12 vs. ab 12 Uhr) 1
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Aufgefu¨hrt sind in den nachfolgen Betrachtungen zu den jeweiligen Gruppenvergleichen
die Korrelationspaare aus fetalem und maternalem HRV-Parameter mit den zugeho¨rigen
statistischen Kennzahlen des Vergleiches via Fisher Z-Transformation. Diese bestehen aus
partiellem Korrelationskoezient r mit zugeho¨rigem p-Wert, Anzahl der beru¨cksichtigten
Stichprobengro¨ße, sowie des sich ergebenden Z-Wertes des jeweiligen Vergleichs. Als kriti-
scher Z-Wert wird 1,96 als A¨quivalenz zum Signifikanzniveau von α = 0,05 den Vergleich
betreend gesetzt (siehe Tabelle 7). Die tabellarische U¨bersicht aller signifikanten Grup-
penvergleiche ist zu finden unter Abschnitt 9.3 (Ergebnistabellen Gruppenvergleich mittels
Fisher Z-Transformation).
In der zugeho¨rigen Graphik ist der partielle Korrelationskoezient des materno-fetalen
HRV-Parameterpaares mit dem zugeho¨rigen 95 %-Konfidenzintervall fu¨r das betreende
Vergleichsmerkmal (z.B. < 32. SSW vs.  32. SSW) dargestellt, Pru¨fgro¨ße Zkrit = 1,96.
Vergleich des Gestationsalters (< vs.  32. SSW), stateunabha¨ngig
Im Vergleich der maternalen-fetalen HRV-Korrelationen stateunabha¨ngig zwischen den ge-
bildeten GA-Untergruppen (< vs.  32. SSW) stellte sich der Zusammenhang zwischen ma-
ternaler Herzfrequenz und fetaler Gesamtleistung als signifikant unterschiedlich heraus. Es
zeigte sich vor der 32. SSW keine signifikante Korrelation. Ab der 32. SSW war hingegen ein
signifikant gegensinniger Zusammenhang nachweisbar. Dargestellt ist diese Abha¨ngigkeit
anhand der Korrelation zwischen maternaler medianer Herzfrequenz (mmedian HR) und der
fetalen Gesamtleistung (fTP) in Tabelle 14 und Abbildung 9.
Tabelle 14: Partielle Korrelation zwischen maternaler medianer Herzfre-
quenz und fetaler Gesamtvariabilita¨t im Gruppenvergleich des Gestations-
alters (< vs. 32. SSW), stateunabha¨ngig
GA r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
<32. SSW 0,033 0,661 183 3,161
32. SSW -0,32 0 132 -
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Abbildung 9: Partielle Korrelationskoezienten zwischen
maternaler medianer Herzfrequenz und fetaler Gesamtvaria-
bilita¨t mit 95%- Konfidenzintervall in Abha¨ngigkeit des Ge-
stationsalters (< vs. 32. SSW), stateunabha¨ngig
Eine analoge Abha¨ngigkeit vom Schwangerschaftsalter konnte fu¨r die Korrelation von ma-
ternaler Herzfrequenz zu fetaler LF, IMF und Schwankungsbreite (fAMP tr) gezeigt werden.
Vergleich des Gestationsalters (< vs.  32. SSW), 2F
Vergleicht man die maternalen-fetalen Korrelationen zwischen den GA-Gruppen im State
2F, zeigte sich erneut eine Abha¨ngigkeit vom Schwangerschaftsalter:
 Maternale Schwankungsbreite und fetale IMF zeigten im fetalen State 2F vor der
32. SSW eine signifikante gleichsinnige Korrelation, nach der 32. SSW hingegen be-
stand kein signifikanter Zusammenhang (siehe Tabelle 15).
Tabelle 15: Partielle Korrelation zwischen mAMP tr und fIMF im Grup-
penvergleich des Gestationsalters (< vs. 32. SSW), im State 2F
r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
<32. SSW 0,198 0,009 174 2,299
32. SSW -0,075 0,416 120 -
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 Eine Kopplung zwischen maternaler Herzfrequenz und fetaler Gesamtleistung (mme-
dianHR und fTP) zeigte sich vor der 32. SSW nicht signifikant und ab der 32. SSW als
gegensinnig signifikanter Zusammenhang (siehe Tabelle 16).
Tabelle 16: Partielle Korrelation zwischen mmedianHR und fTP im Grup-
penvergleich des Gestationsalters (< vs. 32. SSW), im State 2F
GA r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
<32. SSW 0,074 0,336 174 3,115
32. SSW -0,291 0,001 120 -
Analog wiesen auch die Kopplungen zwischen maternaler Herzfrequenz und fetaler Schwan-
kungsbreite bzw. IMF diese Entwicklung zur signifikanten Korrelation ab der 32. SSW auf,
wohingegen zuvor kein signifikanter Zusammenhang gefunden werden konnte.
 Mu¨tterliche Herzfrequenz und fetale vagale Aktivita¨t (mmedianHR und fpNN5) zeig-
ten eine gegensinnige Kopplung, die jedoch erst ab der 32. SSW signifikant war (siehe
Tabelle 17).
Tabelle 17: Partielle Korrelation zwischen mmedianHR und fpNN5 im
Gruppenvergleich des Gestationsalters (< vs. 32. SSW), im State 2F
GA r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
<32. SSW -0,044 0,562 174 1,995
32. SSW -0,276 0,002 120 -
Vergleich der States (1F vs. 2F) ,  32. SSW
Im Vergleich der Korrelationskoezienten zwischen den States 1F und 2F ab der 32. SSW
zeigte sich lediglich der Zusammenhang zwischen medianer mu¨tterlicher Herzfrequenz und
fetaler vagaler Aktivita¨t (mmedianHR und fpNN5) als signifikant unterschiedlich. Dabei war
in 1F keine signifikante Korrelation und in 2F eine gegensinnige Korrelation nachweisbar
(siehe Tabelle 18).
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Tabelle 18: Partielle Korrelation zwischen mmedianHR und fpNN5 im
Gruppenvergleich des fetalen States (1F vs. 2F), im Gestationsalter
32. SSW
State r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
1F 0,262 0,147 33 2,695
2F -0,276 0,002 120 -
Vergleich maternaler Schlaf (ja vs. nein)
Betrachtet man die Unterschiede der Korrelationen in Abha¨ngigkeit davon, ob wa¨hrend der
Messung eine Phase selbstberichteten maternalen Schlafes vorgelegen hat, besteht hier ledig-
lich ein signifikanter Unterschied zwischen diesen Subgruppen. Die Korrelation zwischen
mu¨tterlicher Gesamtleistung und der fetalen Komplexita¨t (mTP und fATI scale7) war in
Messungen mit maternalem Schlaf nicht signifikant, wohingegen sich in Messungen ohne
maternalen Schlaf ein signifikant gegensinniger Zusammenhang zeigte (siehe Tabelle 19).
Tabelle 19: Partielle Korrelation zwischen mTP und fATI scale7 im Grup-
penvergleich des maternalen Schlafes (ja vs. nein)
Schlaf r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
ja 0,259 0,316 18 2,296
nein -0,388 0,004 54 -
Vergleich der Tageszeit (vor 12 vs. ab 12 Uhr)
Im Vergleich der maternal-fetalen Korrelationspaare in Abha¨ngigkeit von der Tageszeit, ließ
sich fu¨r den gleichsinnigen Zusammenhang zwischen mHF2 und fetaler Gesamtleistung
(fTP) erkennen, dass dieser vor 12 Uhr signifikant und in der Subgruppe nach 12 Uhr nicht
signifikant war (siehe Tabelle 20).
Tabelle 20: Partielle Korrelation zwischen mHF und fTP im Gruppenvergleich
der Uhrzeit der Messung (vor 12 Uhr vs. ab 12Uhr)
Uhrzeit r (Spearman) p-Wert n Z-Wert
vor 12 Uhr 0,26 0,003 133 2,052
ab 12 Uhr 0,019 0,882 150 -
Die Betrachtungen ”Vergleich States, GA-unabha¨ngig“, ”Vergleich States,< 32. SSW“, ”Ver-
gleich Ru¨ckenlage vs. Seitenlage links“ und ”Vergleich Ru¨ckenlage vs. Seitenlage rechts“ er-
brachten keine signifikanten Unterschiede der maternal-fetalen Korrelationen zwischen den
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untersuchten Einflussfaktorsubgruppen. Der ”Vergleich Gestationsalter 1F“ und der ”Ver-
gleich Seitenlage links vs. Seitenlage rechts“ konnten nicht durchgefu¨hrt werden, da sich
in den Einzeldatensa¨tzen der zu vergleichenden Subgruppen in IUT bzw. nach TSD keine
signifikanten Korrelationshypothesengruppen finden ließen und damit in der angewandten
Methodik der Vergleichsansatz fehlte.
5.4 DASS 42-G Fragebogen
5.4.1 Deskriptive Statistik
Bezu¨glich der verbalen Kategorien, in die die Summenwerte der einzelnen Fragebogenka-
tegorien eingeteilt werden, zeigte sich in der Kategorie Depressivita¨t zu 98,6 % (71 von
n = 72) die Einstufung ”normal“ und nur zu 1,4 % (1 von n = 72) die Einstufung ”mild“.
Sta¨rkere Auspra¨gungen konnten in dieser Kategorie nicht detektiert werden. In der verba-
len Einscha¨tzung der A¨ngstlichkeit wurde zu 100 % (72 von n = 72) die Beurteilung ”nor-
mal“ erreicht. Die Kategorie Stress erbrachte zu 90,3 % (65 von n = 72) die Einstufung
”normal“, zu 8,3 % (6 von n = 72) ”mild“ und zu 1,4 % (1 von n = 72) die Entsprechung
”moderat“. Auch hier konnten keine sta¨rkeren Auspra¨gungen festgestellt werden. Die je-
weiligen Ha¨ufigkeitsverteilungen der Summenwerte je DASS-Fragebogenkategorie sind in
Abbildung 10-12 dargestellt.
Betrachtet man die originalen Summenwerte der Fragebogenteile vor verbaler Einstufung,
zeigte sich eine entsprechend a¨hnliche rechtsschiefe Verteilung der Summenwerte in allen
drei Kategorien mit Ha¨ufung bei und nahe 0.
Abbildung 10: Ha¨ufigkeitsverteilung DASS 42-Kategorie ”Depressivita¨t“ (Summenwert)
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Abbildung 11: Ha¨ufigkeitsverteilung DASS 42-Kategorie ”A¨ngstlichkeit“ (Summenwert)
Abbildung 12: Ha¨ufigkeitsverteilung DASS 42-Kategorie ”Stress“ (Summenwert)
Dichotomisiert man die Summenwerte durch den neu definierten Vergleichsparameter Vgl
ist die Einscha¨tzung der Verteilung zwischen 0 und > 0 mo¨glich (siehe Tabelle 21).
Tabelle 21: Ha¨ufigkeitsverteilung der DASS-Fragebogenkategorien, dichotomisierten
Summenwerte nach 0 und > 0
Depressivita¨t A¨ngstlichkeit Stress
Summenwert Ha¨ufigkeit Prozent Ha¨ufigkeit Prozent Ha¨ufigkeit Prozent
0 41 56,9 25 34,7 24 33,3
> 0 31 43,1 47 65,3 48 66,7
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5.4.2 Korrelation DASS 42-G Kategorien mit HRV-Parametern
Im IUT zwischen den beschriebenen, DASS-basierten Kenngro¨ßen sowie den fetalen HRV-
Parametern konnten keine signifikanten Korrelationen gefunden werden, wohingegen zu den
maternalen HRV-Parametern signifikante Korrelationen nachweisbar waren. Eine U¨bersicht
der Hypothesengruppen der zugeho¨rigen Korrelationskoezienten mit zugeho¨rigen Signifi-
kanzparametern bieten die Tabellen unter 9. Anhang (”IUT-Ergebnisse der Korrelation zwi-
schen maternalen HRV-Parametern und DASS-Parametern“).
Hierbei zeigte sich eine Korrelation zwischen dem den Summenwert ”0“ von allen Sum-
menwerten ”>0“ trennenden Vergleichsparameter ” Vgl“ fu¨r die drei Fragebogenkatego-
rien Depressivita¨t, A¨ngstlichkeit und Stress zur maternalen HRV. Zunehmende subjektive
A¨ngstlichkeit, Stress und Depressivita¨t waren dabei mit abnehmender mu¨tterlicher HRV kor-
reliert:
 mLF - D Vgl: r = - 0,237 p = 0,047
 mLF - A Vgl: r = - 0,315 p = 0,007
 mLF - S Vgl: r = - 0,294 p = 0,013
Fu¨r zunehmendes Stressempfinden der Mutter zeigte sich zudem eine Korrelation zu zuneh-
mender maternaler Herzfrequenz:
 mmeanHR - S Vgl: r = 0,262 p = 0,027.
6 Diskussion
6.1 Kopplung maternaler und fetaler HRV
Die vorliegende Arbeit untersuchte materno-fetale Interaktionen auf der Ebene autonomer
Regulation durch HRV-Analyse. Zusammenha¨nge zwischen maternaler und fetaler HRV
bzw. Herzfrequenz waren in den Korrelationsanalysen signifikant nachweisbar. Die Aus-
pra¨gung ist unter Beru¨cksichtigung des Betrags der sich ergebenden Korrelationskoezien-
ten von min. 0,11 bis max. 0,43 als gering bis mittelgradig einzustufen.
Stateunabha¨ngig und GA-unabha¨ngig lassen sich aus den gebildeten fetalen und materna-
len HRV-Clustern signifikante Zusammenha¨nge zwischen maternaler HRV und fetaler HRV,
fetaler vagaler Aktivita¨t und fetaler Herzfrequenz – sowie zwischen maternaler und feta-
ler Herzfrequenz ablesen. Konsistent u¨ber die untersuchten Subgruppen zeigte sich hierbei
ein gleichsinniger Zusammenhang zwischen maternaler und fetaler HRV-Gesamtleistung so-
wie maternaler und fetaler Herzfrequenz. Die Konsistenz der Nachweisbarkeit auch in den
einzelnen Subgruppen sowie in den unterschiedlichen Frequenzspektren befu¨rwortet die Hy-
pothese einer prinzipiellen materno-fetalen Kopplung auf Grundlage gleichgerichteter neu-
rovegetativer Aktivierung.
Betrachtet man die in der HRV enthaltenen Frequenzspektren detaillierter, ko¨nnen weitere
Zusammenha¨nge vor allem unter Beru¨cksichtigung ihrer physiologischen Bedeutung ver-
anschaulicht werden. So fanden sich Hinweise fu¨r eine gleichsinnige vagale Aktivierung
auf maternaler und fetaler Seite. Es zeigt sich beispielsweise im Gesamtdatensatz (state- und
GA-unabha¨ngig) eine positive Korrelation zwischen maternaler und fetaler HF-Komponente.
Auch die gleichsinnige Korrelation zwischen maternaler LF und fetaler pNN20 kann unter
Beru¨cksichtigung der vagalen Komponente des LF-Bereichs in diesen Kontext gesetzt wer-
den. Die weiterfu¨hrenden Analysen der einzelnen Subdatensa¨tzen wiesen ebenfalls Hinwei-
se auf eine gleichgerichtete vagale maternal-fetale Verbindung auf: Die stateunabha¨ngigen
Daten ab der 32. SSW zeigten eine signifikante gleichsinnige Korrelation zwischen mater-
naler HF und fetaler LF, sowie zwischen maternaler rMSSD und fetaler pNN5. Der be-
reits erwa¨hnte gleichgerichtete Zusammenhang zwischen maternaler und fetaler TP fand
sich neben den stateunabha¨ngigen Messdaten auch in den Untergruppen der Tageszeit vor
12 Uhr (hier zusa¨tzlich auch mit fetaler LF) und mit verneintem mu¨tterlichen Schlaf. Auch
die gleichsinnige Verbindung zwischen mu¨tterlicher HF und fetaler HF war in diesen bei-
den Subgruppen sowie bei maternaler Ru¨ckenlage wa¨hrend der Aufzeichnung nachweisbar.
Diese konsistente Verbindungen vagal betonter maternaler und fetaler HRV-Parameter stu¨tzt
in ihrer kontinuierlichen Nachweisbarkeit zum einen die Hypothese der materno-fetalen
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Kopplung gleichgerichteter neurovegetativer Aktivita¨t, und zum anderen einer darin bein-
halteten synchronen vagalen Aktivierung zwischen Mutter und Fet. Eine solche synchro-
ne Auspra¨gung vagaler neurovegetativer Aktivierung ist dahingehend stimmig zur HRV-
Gesamtkorrelation zwischen Mutter und Fet in Bezug zu setzen, als dass die Leistung in
den die vagale Aktivierung repra¨sentierenden Frequenzba¨ndern einen Großteil zur HRV-
Gesamtleistung beitra¨gt. Desweiteren fu¨hrt parasympathische Aktivierung neben der Herz-
frequenzsenkung auch direkt zu einem Anstieg der Total-Power [TaskForce, 1996]. Zum an-
deren konnte in der Literatur gezeigt werden, dass Kinder von Mu¨ttern mit ho¨herem vagalen
Tonus ebenfalls einen erho¨hten vagalen Tonus aufweisen [May u. a., 2010]. Dies wurde bei-
spielsweise durch die Untersuchung fetaler HRV-Charakteristika in Schwangerschaften mit
betonter sportlicher Aktivita¨t der Mutter gezeigt [Van Leeuwen u. a., 2014], deren Effekte
teils auch postnatal anhaltend, im Sinne einer fetalen Programmierung nachweisbar waren
[May u. a., 2014].
Geht man nun weiterfu¨hrend von der U¨berlegung aus, dass Sympathikus und Vagus physio-
logisch zumeist gegensa¨tzliche Eekte bedingen, interessiert auch die Frage, ob sich Hin-
weise fu¨r einen mo¨glichen gegenla¨ufigen Zusammenhang dieser ANS-Komponenten zwi-
schen Mutter und Fet finden lassen. Erschwert wird dies zum einen dadurch, dass neben der
antagonistischen auch eine kontextabha¨ngige synergistische Kopplungen dieser mo¨glich ist,
zum anderen dadurch, dass kein HRV-Parameter bislang in der Lage ist, ausschließlich sym-
pathische ANS-Aktivierung abzubilden. Einer Betrachtung der Einzelkorrelationen inner-
halb der gebildeten HRV-Cluster Aspekte eines mo¨glichen gegenla¨ufigen Zusammenhangs
zwischen maternaler sympathischer und fetaler vagaler autonomer Aktivita¨t konnten folgen-
de Aspekte zugeordnet werden: In den stateunabha¨ngigen Daten ab der 32. SSW fand sich
eine gegenla¨ufige Korrelation zwischen der maternalen Herzfrequenz und fetaler Gesamt-
leistung. Betrachtet man in diesem Kontext eine Herzfrequenzsteigerung als sympathisch
vermittelten Eekt, so wu¨rde dieser hier mit einer verminderten Gesamtleistung einherge-
hen, die laut [TaskForce, 1996] einem sympathischen Eekt bzw. eine Verminderung der
vagalen autonomen Aktivita¨t entspricht. Fu¨r die relative Verminderung des vagalen Inputs in
diesem Zusammenhang spricht der in selbigem Subdatensatz gefundene ebenso gegenla¨ufige
Zusammenhang zwischen mu¨tterlicher Herzfrequenz und fetaler LF mit seiner vagalen Kom-
ponente sowie dem fetalen vagalen Marker pNN5. Der beschriebene Zusammenhang zwi-
schen mu¨tterlicher Herzfrequenz und fetaler TP bzw. pNN5 zeigt sich ebenso in den Subda-
tensa¨tzen ”2F ab 32. SSW“ und ”stateunabha¨ngig vor 12 Uhr“ . Zusammengefasst ko¨nnen
in den gefundenen Korrelationen vorsichtige Hinweise fu¨r einen Zusammenhang zwischen
maternal sympathischer autonomer Aktivierung und gegensinnig vera¨nderter vagaler feta-
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ler Aktivita¨t gefunden werden, was sich wiederum in der Hypothese einer insgesamt syn-
chronen ANS-Kopplung zwischen Mutter und Fet im Sinne einer mo¨glichen Anpassung der
sympatho-vagalen Balance integrieren la¨sst.
Der beschriebene gegensa¨tzliche Zusammenhang zwischen maternaler Herzfrequenz und fe-
taler HRV kann jedoch auch im Kontext der gleichsinnigen materno-fetalen HRV-Kopplung
dahingehend eingescha¨tzt werden, dass physiologisch eine gegensinnige Verbindung zwi-
schen Herzfrequenz und HRV im selben Individuum besteht, also eine steigende Herz-
frequenz mit abnehmender HRV einhergeht. Argumentiert man also eine steigende mater-
nale Herzfrequenz u¨ber die nachgewiesene signifikante Korrelation zur steigenden fetalen
Herzfrequenz (gleichsinnige Kopplung), besteht u¨ber die intraindividuelle gegenla¨ufige Ver-
knu¨pfung zur HRV eine plausible Begru¨ndung der Kopplung zur sinkenden fetalen HRV.
Die sich abbildenden materno-fetalen Korrelationen zeigen, dass sich die autonome Akti-
vita¨t von Mutter und Fet in die gleiche Richtung vera¨ndern. So ko¨nnen sie insgesamt als eine
synchrone ANS-Aktivierung zuna¨chst unabha¨ngig von Gestationsalter oder fetalem neurove-
getativen Verhaltenszustand (State) betrachtet werden. Unter Annahme der Hypothese einer
maternal-fetalen Kopplung entspra¨che dies wiederum einem quantitativen Ausdruck fu¨r die
Kopplung auf Ebene neurovegetativer Aktivierung. Ausgangspunkt dieser Kopplungsunter-
suchungen war die U¨berlegung, dass wa¨hrend der Schwangerschaft in der funktionell so eng
verbundenen Existenz zweier Individuen zwangsla¨ufig eine Interaktion gegeben sein muss.
Aus der durchgefu¨hrten Korrelationsanalyse kann jedoch keine direkte Ursache-Wirkungs-
Beziehung im Sinne zielgerichteter Kommunikation geschlussfolgert werden, ebenso muss
eine Koinzidenz physiologischer Pha¨nomene sowie ein U¨berlappen dieser Mo¨glichkeiten in
Betracht gezogen werden.
Hierbei beru¨cksichtigt werden muss, dass die verwendete HRV-Analyse sich auf die Be-
trachtung der Rhythmik der Herzfrequenzvariabilita¨t gru¨ndet. Da diese wiederum abha¨ngig
von der individuellen Reagibilita¨t des ANS jedes Individuums ist, andererseits jedoch auch
den u¨bergeordneten Reaktionsmustern der autonomen Aktivierung unterliegt, erscheint ei-
ne gleichsinnige Reaktion des ANS der Mutter und des ANS ihres genetisch eigenen Kin-
des als physiologisch plausibel. Auch unterliegen beide Organismen letztlich kontinuier-
lich und zeitgleich der Exposition von externen Einflu¨ssen, was neben direkt genetisch-
verwandtschaftlichen Gemeinsamkeiten auch einen epigentischen Einfluss und ggf. hieraus
resultierende a¨hnliche Reaktionsmuster im Sinne von perinatalen Programmierungspro-
zessen auf z.B. molekularer, zellula¨rer und funktionell-regulatorischer Ebene des ANS
ermo¨glichen kann.
Geht man von der prinzipiellen Notwendigkeit und dem mo¨glichen Nutzen einer Inter-
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aktionsmo¨glichkeit zwischen Mutter und Fetus aus, erscheint jedoch auch die Kopplung
im Sinne einer funktionellen Interaktion als physiologisch plausibel. Die vorgestellten
mo¨glichen Kopplungsmechanismen zeigen, dass eine Vielzahl mo¨glicher Wege hierfu¨r vor-
handen sind. Auch in der Betrachtung dieser la¨sst sich eine prinzipiell synchrone Aktivierung
auf maternaler und fetaler Seite integrieren:
Auf Ebene der uteroplazentaren Perfusionsverha¨ltnisse la¨sst z.B. eine Situation mit vagal
dominierter ANS-Aktivita¨t, also z.B. Entspannung, eine mo¨gliche Vasodilatation und gute
Perfusion auf mu¨tterlicher Seite annehmen. Dieses als Voraussetzung fu¨r eine entsprechend
gute uteroplazentare Perfusion mit mo¨glichst optimaler Versorgung auf fetaler Seite kann
wiederum die Grundlage fu¨r fetales Wohlbefinden und eine ebenso vagal-dominierte neu-
rovegetative Situation bilden. Ebenso kann eine mit sympathisch-bedingter Vasokonstrikti-
on verbundene Situation mit konsekutiver Perfusionsreduktion, wie sie z.B. im Sinne einer
Widerstanderho¨hung der Aa. uterinae dopplersonographisch bei hocha¨ngstlichen schwange-
ren Frauen gezeigt werden konnte [Teixeira u. a., 1999] und mo¨glicher konsekutiver Versor-
gungslimitierung eine gleichgerichtete Vera¨nderung auf fetaler Seite in das Konzept gleich-
sinniger materno-fetaler Kopplung integriert werden. Die direkte U¨bertragung von Informa-
tionen u¨ber Transmitter oder Hormone bietet bei der Annahme, dass diese auf maternaler
sowie fetaler Seite gleichgerichtete Eekte bedingen, den direktesten Kopplungsweg, eine
transplazentare U¨bertragung voraussetzend. Diesbezu¨glich wa¨re auch eine wechselseitige
Beeinflussung und ggf. Kommunikation mo¨glich.
Letztlich kann aus der gezeigten gleichsinnigen Kopplung maternaler und fealer neurove-
getativer Aktivierung jedoch keiner der dargestellten Kommunikationspathways besta¨tigt
oder widerlegt, noch in Richtung oder Priorita¨t pra¨zisiert werden. Zudem mu¨ssen weitere
mo¨gliche Kopplungswege in Betracht gezogen werden, wie z.B. Informationsu¨bertragung
u¨ber mechanische Pha¨nomene wie Schwingungen oder Druckvera¨nderungen. Diesbezu¨glich
ko¨nnte auch eine akustische Wahrnehmung der maternalen Herzaktivita¨t durch den Fe-
ten [Porcaro u. a., 2006] einen mo¨glichen Kopplungsmechanismus darstellen [Van Leeu-
wen u. a., 2014]. Auch fetale Bewegungen bieten einen weiteren Ansatz der Kopplung, der
im Folgenden in der Betrachtung des Einflusses des fetalen neurovegetativen Verhaltens-
zustandes (States) na¨her beschrieben wird. Eine Kopplung zwischen Mutter und Fet er-
scheint trotz mo¨glicher Koinzidenzpha¨nomene auch unter Betrachtung der physiologischen
Mo¨glichkeiten einer Signalu¨bertragung plausibel.
Bei der allgemeinen Ergebnissichtung fielen Hinweise fu¨r sta¨rkere Zusammenha¨nge (gro¨ßere
Betra¨ge der Korrelationskoezienten) in den Daten ab der 32. SSW und im aktiven fetalen
State 2F auf. Nachfolgend soll daher zuna¨chst der Einfluss des Gestationsalters und der feta-
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len neurovegetativen Verhaltenszustands auf die materno-fetale Kopplung der Herzfrequenz-
variabilita¨t beleuchtet werden.
6.1.1 Einfluss des Gestationsalters auf die materno-fetale HRV-Kopplung
Eine Fragestellung der vorliegenden Untersuchung stellte der mo¨gliche Einfluss des Gesta-
tionsalters auf die feto-maternale Kopplung der HRV dar. Die Ergebnisse der Korrelations-
analysen sowohl der GA-separierten Datensa¨tze, als auch der gezielten statistischen Verglei-
che der sich ergebenden Korrelationskoezienten unter diesem Gesichtspunkt suggerieren
eine Beeinflussung der feto-maternalen Signatur durch das Schwangerschaftsalter.
Beobachtet wurden in der reinen materno-fetalen Kopplungsuntersuchung der stateun-
abha¨ngigen Datensa¨tze vor der 32. SSW nur einzelne signifikante Korrelationen, die jedoch
konsistent zum Gesamtdatensatz in die positive Verbindung zwischen maternaler und fetaler
Gesamtleistung einzuordnen sind. In den Daten ab der 32. SSW zeigten sich zum einen mehr
signifikante Korrelationen mit zudem steigender Auspra¨gungssta¨rke der Korrelationskoe-
zienten zwischen maternaler HRV und fetaler HRV, vagaler Aktivita¨t und Herzfrequenz. Neu
trat ab der 32. SSW (stateunabha¨ngig) der gegenla¨ufige Zusammenhang zwischen materna-
ler Herzfrequenz und fetaler HRV auf. Im gezielten Gruppenvergleich der materno-fetalen
Korrelationskoezienten mittels Fisher Z-Transformation ergaben sich die meisten signifi-
kanten Gruppenunterschiede in den die GA-Abha¨ngigkeit hinterfragenden Untersuchungen.
Die Frage ob signifikante Unterschiede der materno-fetalen Korrelationskoezienten vor
bzw. ab der 32. SSW stateunabha¨ngig bestehen, erbrachte fu¨r die Kopplung der maternalen
Herzrequenz und fetaler HRV die erneute Besta¨tigung keiner signifikanten Korrelation vor
der 32. SSW und die signifikante negative Kopplung ab der 32. SSW mit statistisch signifi-
kantem Unterschied zwischen den beiden so definierten Schwangerschaftsaltersklassen.
Die Ergebnisse des gestationsaltersabha¨ngigen Gruppenvergleichs der Kopplung maternaler
Herzfrequenz und fetaler Schwankungsbreite als Teil der HRV stellten sich stateunabha¨ngig
und in den 2F-Daten dierent dar: Stateunabha¨ngig besteht vor der 32. SSW keine signifi-
kante und ab der 32. SSW eine gegensinnige Korrelation. Im fetalen State 2F zeigten sich
hingegen eine gleichsinnige Kopplung vor der 32. SSW und eine gegensinnige Kopplung
nach der 32. SSW. Geht man davon aus, dass auf fetaler Seite die Schwankungsbreite sowohl
sympathisch als auch vagal beeinflusst sein kann, und bedenkt man, dass es im dritten Tri-
menon zu einer Reifung des Vagus bzw. zu einer graduellen Reduktion der sympathovagalen
Balance kommt [David u. a., 2007], ist die sowohl stateunabha¨ngig als auch in 2F gezeig-
te negative Korrelation zwischen maternaler Herzfrequenz und fetaler Schwankungsbreite
plausibel: Die maternale Herzfrequenz steigt sympathisch vermittelt an, was verbunden mit
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einer Abnahme der Schwankungsbreite, nach der 32. SSW durch den reifen Vagus einher-
geht. Allerdings ist auch eine Erkla¨rung des Eekts durch die physiologische Zunahme der
mu¨tterlichen Herzfrequenz sowie der physiologischen Reifung des autonomen Nervensys-
tems des Feten im Schwangerschaftsverlauf erkla¨rbar. Die gleichsinnige Korrelation vor der
32. SSW im State 2F kann in diesem Kontext mit einer bis dahin noch unausgereiften neu-
rovegetativen Koordination und auch der vagalen Unreife interpretiert werden (maternale
Herzfrequenz steigt sympathisch vermittelt, was verbunden mit einer Abnahme der Schwan-
kungsbreite, vor der 32. SSW. noch eventuell noch eher sympathisch moduliert, einhergeht).
Auch unter Beru¨cksichtigung, des bereits dargestellten Zusammenhangs, dass HR und HRV
innerhalb eines Individuums negativ korreliert sind [Lange u. a., 2005], sowie dass mater-
nale und fetale Herzfrequenz eine durchga¨ngige positive Korrelation aufwiesen, kann die
negative Kopplung aus maternaler Herzfrequenz und fetaler HRV ab der 32. SSW als Hin-
weis fu¨r physiologische fetale Reifungsprozesse interpretiert werden. Dies kann auch un-
ter dem Aspekt der vorgestellten Kopplungseekte, also z.B. einer steigenden maternalen
sympathovagalen Balance mit konsekutiver Transmitterfreisetzung, Gefa¨ßtonus- und somit
Perfusionsvera¨nderung mit fetaler sympathischer Aktivierung, relativer Abnahme der fetalen
vagalen Aktivita¨t und damit der fetalen HRV in Einklang gebracht werden.
Die Komplexita¨t der Abha¨ngigkeit der materno-fetalen Kopplung vom Gestationsalter er-
kla¨rt sich u¨ber die zahlreichen simultan ablaufenden und gleichzeitig mit dem Gestationsalter
in Dynamik befindlichen Prozessen wa¨hrend einer Schwangerschaft. Die Reifung der auto-
nomen Regulationsmechanismen des Feten bedingt eine bessere Koordination der diversen
Ko¨rperfunktionen auf a¨ußere Einflussfaktoren mit fortschreitender Schwangerschaftsdauer.
Hiervon ausgehend ko¨nnte also eine sich entwickelnde gewisse fetale Unabha¨ngigkeit vom
maternalen Einflu¨ssen durch die sich verfeinernden autonomen Regulationsprozesse prokla-
miert werden. Betrachtet man jedoch die direkte Abha¨ngigkeit des Feten hinsichtlich der
Perfusion und Versorgung mit unter anderem Na¨hrstoen und Sauersto durch die Mut-
ter, muss auch eine Limitierung einer solchen regulatorischen Unabha¨ngigkeit gegeben sein.
Verschlechtert sich also die Versorgungslage, z.B. durch verminderte Perfusion der Plazenta,
muss ab einem bestimmten Ausmaß zwangsla¨ufig ein Eekt auf den Feten erkennbar sein.
Mit fortschreitendem Gestationsalter, damit verbundenen wachsendem Feten und gleichzei-
tig alternder fetoplazentarer Einheit, ko¨nnte ein sta¨rkerer Einfluss von Versorgungshinder-
nissen ebenso eine sta¨rkere Kopplung zwischen maternalem und fetalen autonomen Akti-
vierungsniveau erkla¨ren. Eine direkte U¨bertragung von Botenstoen zwischen Mutter und
dem Feten im Rahmen der zunehmenden Durchla¨ssigkeit der Plazentaschranke mit zuneh-
mendem Gestationsalter ko¨nnte ebenso ein Argument einer betonten Kopplung im Schwan-
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gersschaftsverlauf darstellen. Dies relativiert sich jedoch durch die Tatsache, dass z.B. Ste-
roidhormone die Plazentaschranke von Haus aus passieren ko¨nnen. Zudem ist die Plazenta
in der Lage 50-90 % des mu¨tterlichen Kortisols mittels des Enzyms 11-HSD-2 in Kortison,
die biologisch inaktivere Form des Kortisols, umzuwandelnd [Seckl, 1997] und die Aktivita¨t
dieses Enzyms steigt im Schwangerschaftsverlauf tendentiell an [Majzoub u. Karalis, 1999].
Hiervon gesondert betrachtet werden mu¨ssen jedoch die Katecholamine Adrenalin und Nor-
adrenalin, die nicht plazentaga¨ngig sind [Rath u. a., 2010]. Eine sta¨rkere U¨bertragung auf
den Feten mit abnehmender Plazentaschrankenfuntion mit steigendem GA ist hier also plau-
sibel. Zudem kann die durch diese Botenstoe verursachte Vasokonstriktion wiederum eine
Perfusionseinschra¨nkung hervorrufen. Indirekt wirken die maternalen Stresshormone auch
auf die Freisetzung plazentaren CRH. Es stimuliert auf fetaler Seite wie auch das vom Feten
endogen gebildete CRH die Hypophyse zur ACTH-Freisetzung, was außerdem die Kortisol-
Produktion in der NNR anregt. Dieser Regelkreis unterliegt gegen Schwangerschaftsende
statt des normalen negativen Feedbacks auch einer positiven Ru¨ckkopplung, was physiolo-
gischer Weise eine finale fetale Reifeinduktion sowie eine Konditionierung der Geba¨rmutter
fu¨r Wehenta¨tigkeit darstellt. Ein exogener Stimulus ko¨nnte also hypothetisch eine ausge-
pra¨gtere Kopplung zwischen Mutter und Fet gegen Schwangerschaftsende bedingen. Zudem
ist unter Beru¨cksichtigung einer mo¨glichen vera¨nderten neuroendokrinen Stressantwort auf
fetaler Seite in Abha¨ngigkeit von maternalen Einflu¨ssen [Weinstock, 1997; Huizink, 2000]
und der Erkenntnis, dass die maternale HPA-Achse in die fru¨he neuroendokrine Programmie-
rung des Feten eingebunden ist [Matthews, 2000] eine mo¨gliche im Schwangerschaftsverlauf
erlernte autonome Reaktion seitens des Feten, die eine synchrone Reaktion zum mu¨tterlichen
ANS auf gleiche Stimuli bewirkt begru¨ndbar. Eine Wichtung der beschriebenen Eekte und
Mechanismen ist allerdings nur schwerlich mo¨glich.
Auch beru¨cksichtigt werden mu¨ssen in dieser Betrachtung die Vera¨nderungen auf maternaler
Seite mit fortschreitendem Gestationsalter. So kommt es im Schwangerschaftsverlauf zu ei-
ner maternalen Herzfrequenzsteigerung und einer reduzierten HRV [D’Silva u. a., 2014]. Die
erst nach der 32. SSW auftretende Kopplung zwischen mu¨tterlicher Herzfrequenz und fetaler
Schwankungsbreite ko¨nnte also auch eine zufa¨llige Koinzidenz zweier physiologischer Ent-
wicklungen (Zunahme der HR auf maternaler Seite und Abnahme der Schwankungsbreite
auf fetaler Seite) sein.
Ein signalanalytischer Ansatz zur Erkla¨rung einer betonten Kopplung maternaler und fetaler
HRV-Charakteristika in der fortgeschrittenen Schwangerschaft bietet die U¨berlegung, dass
mit zunehmendem Gestationsalter neben der Reifung des fetalen autonomen Nervensystems,
die mit der 32. SSW bezu¨glich Vagus und Sympathikus [Rudolph, 2012] weitestgehend ab-
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geschlossen sein sollte, auch eine Entwicklung der fetalen Herzfrequenzrhythmik vonstatten
geht [Yoshizato u. a., 1994]. Die Signalmorphologie der Herzfrequenzvariabilita¨t zwischen
Mutter und Fet wird einander hierdurch a¨hnlicher und damit fu¨r eine Kopplungsanalyse bes-
ser geeignet.
Die materno-fetale Kopplung auf Ebene der autonomen neurovegetativen Regulation zeigt
sich also, wie erwartet, beeinflusst durch Eekte der Reifung und des Schwangerschafts-
alters. Die sich fetalerseits entwicklende vagale Pra¨dominanz [Dalton u. a., 1983; Yoshiza-
to u. a., 1994] in Bezug auf das ANS mu¨ssen dabei ebenso wie eine zunehmende zentrale
und ho¨her-kortikale koordinative Kompetenz [Sachis u. a., 1982] in Betracht gezogen wer-
den. Diese Prozesse gipfeln in etwa mit Erreichen der 32. SSW, was in Untersuchungen
an Fru¨hgeborenen [Longin u. a., 2006] und intraunterinen Feten [David u. a., 2007] gezeigt
werden konnte. Weiterhin muss eine parallel vorliegende Beeinflussung mo¨glicher weiterer
materno-fetaler Kopplungsmechanismen (Plazentaschrankenvera¨nderungen mit vera¨nderter
Transmitterpassage, A¨nderungen der Perfusionsverha¨ltnisse, Reifung fetaler Verhaltens- und
Bewegungsmuster) mit fortschreitendem Gestationsalter in Betracht gezogen werden.
6.1.2 Einfluss des fetalen States auf die materno-fetale HRV-Kopplung
Wie in den vorausgegangenen Betrachtungen bereits angeklungen fiel bereits in der Ergeb-
nissichtung der nach fetalem State separierten Daten der Eindruck der in Auspra¨gungssta¨rke
zunehmenden materno-fetalen Korrelationen im fetalen State 2F auf. Hierbei konnte im feta-
len State 1F keine signifikante materno-fetalen Korrelation der HRV nachgewiesen werden.
Unter Beru¨cksichtigung der im fetalen State 1F charakteristischen schmalen Oszillations-
breite der fetalen Herzfrequenz sowie der ho¨heren Komplexita¨t u¨ber kurze Zeithorizonte
[Hoyer u. a., 2009] ist eine gewisse Unabha¨ngigkeit von maternal bestimmten Herzfrequenz-
mustern daher als plausibel und im Sinne einer fetalen Entkopplung im State 1F einzustufen.
Die Korrelationsanalyse des Subdatensatzes 2F erbrachte GA-unabha¨ngig erneut hoch-
signifikant die gleichsinnige Verbindung zwischen maternaler und fetaler Herzfrequenz.
Zusa¨tzlich besteht hier jedoch die Kopplung zwischen maternaler medianer Herzfrequenz
und fetaler basaler Herzfrequenz (fbase10), die in der Analyse des Gesamtdatensatzes nicht
nachweisbar war. Der aktive Schlaf (2F-State) stellt dabei einen fetalen Zustand dar, der
durch Aktivita¨t und Bewegung des Feten und damit einer ho¨heren Anzahl an autonom zu
regulierenden Prozessen gekennzeichnet ist. Damit bietet er im Vergleich zum fetalen State
1F tendeziell mehr vagale und sympathische Aktivita¨t [Schneider u. a., 2008]. Betrachtet
man das charakteristische Herzfrequenzmuster im jeweiligen neurovegetativen Verhaltens-
zustand, so sind im State 1F neben der stabil geringen Oszillationsbreite nur vereinzelt Ak-
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zelerationen kennzeichnend, wohingegen der aktive fetale Schlaf (State 2F) eine breitere
Oszillationsbreite sowie Akzelerationen in Verbindung mit fetalen Bewegungen bietet [Lan-
ge u. a., 2009; Nijhuis u. a., 1982], siehe auch Tabelle 3. Im Bereich der Herzfrequenz sind
jedoch zwischen zwischen 1F und 2F keine generellen signifikanten Unteschiede Herzfre-
quenz bei Feten beschrieben worden [Schneider u. a., 2008].
Im Bewusstsein des Vorhandenseins eines Einflusses des Schwangerschaftsalters wurden die
stateanha¨ngigen Analysen in den gebildeten GA-Clustern separiert durch die 32. SSW durch-
gefu¨hrt, und deren Resultate fu¨r den statistischen Gruppenvergleich der Korrelationskoezi-
enten herangezogen. Dabei konnten auch hier nur fu¨r den aktiven fetalen Schlaf (2F) signifi-
kante Korrelationen gefunden werden. Vor der 32. SSW zeigte sich neben der Kopplung der
maternalen und fetalen Herzfrequenz zusa¨tzlich eine Kopplung der fetalen und maternalen
HRV positiv, konkordant zur Korrelationsanlyse des Gesamtdatensatzes. Ab der 32. SSW
im State 2F fanden sich insgesamt die gro¨ßten Betra¨ge der Korrelationskoezienten und
zusa¨tzlich neu ein signifikanter gegenla¨ufiger Zusammenhang zwischen maternaler Herzfre-
quenz und fetaler HRV bzw. fetaler vagaler Aktivita¨t. Diese Kopplung zwischen materna-
ler Herzfrequenz und der fetalen pNN5 als vagalem Parameter ist auch im stateabha¨ngigen
Gruppenvergleich der Korrelationskoezienten (im GA-Bereich ab der 32. SSW) der ein-
zig statistisch signifikant nachweisbare Gruppenunterschied zwischen den materno-fetalen
Korrelationen in Abha¨ngigkeit des betrachteten fetalen States. Im State 1F zeigt sich die-
se als nicht signifikant, wa¨hrend sie in 2F wie beschrieben signifikant und negativ ausfa¨llt
(ein sympathisch vermittelter Anstieg maternaler Herzfrequenz steht hier also nachweisbar
in Verbindung mit fetaler verminderter vagaler Aktivita¨t). Dies wu¨rde bedeuten, dass eine
Kopplung zwischen Mutter und Fet betont im aktiven State nachweisbar ist. Ein weiterer
mo¨glicher Erkla¨rungsansatz kann eine eigensta¨ndigere Regulation des Feten im State 1F
sein und fu¨r eine sta¨rkere Abha¨ngigkeit dieser vom vegetativen Tonus der Mutter im ener-
gieintensiveren State 2F sprechen.
Bedenkt man also, dass der aktive fetale Schlaf (State 2F) u.a. gekennzeichnet ist durch
mehr fetale Bewegung, bestehen hier also im Verha¨ltnis zum ruhigen State mehr Prozes-
se, wie z.B. Bewegungen, die eine Adaptation der autonomen Situation durch den Feten
bedu¨rfen. Eine sta¨rkere Beeinflussung dieser dymanischen Regulation durch a¨ußere Ein-
flu¨sse, vor allem auch hinsichtlich der Perfusion und Versorgung des Feten, ist daher denkbar.
Andersherum kann auch die Wahrnehmung der werdenden Mutter dieser aktiven Phasen des
Ungeborenen, z.B. durch Bewegungen und Lagewechsel, zum einen beruhigen, allerdings
auch situativ unterschiedliche Beschwerden, wie Harndrang oder Schmerzen, hervorrufen.
Vor allem die fetale intrauterine Bewegung verdient in diesem Zusammenhang eine beson-
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dere Beru¨cksichtigung, da sie zum einen unterschiedliche Auspra¨gungen in den einzelnen
fetalen Verhaltenszusta¨nden einnimmt und zum anderen einer GA-abha¨ngigen Reifung von
unkoordinierten zu flu¨ssigen Bewegungsmustern unterliegt [Grant-Beuttler u. a., 2011; Kur-
jak u. a., 2006; Vries u. a., 1982]. Untersuchungen an Tiermodellen geben zudem Hinweise
fu¨r ein unterschiedliches fetales Verhalten als Reflexion der Ontogenetik und Anpassung an
die intrauterine Umgebung und Reifung [Robinson u. Smotherman, 1987; Robinson, 1990].
Fetale Bewegungen treten bereits im ersten Trimenon auf [Reinold, 1971], wobei die Mehr-
heit aller fetalen Bewegungsmuster bereits in der 14. SSW vorhanden sind [Merz u. Bahl-
mann, 2002]. Die fetalen Bewegungen sind etwa ab der 18. SSW durch die werdende Mutter
wahrnehmbar [Hertogs u. a., 1979] und ko¨nnen Emotionen [Raynes-Greenow u. a., 2013]
mit mo¨glichen autonomen Tonusvera¨nderungen bedingen. Da fetale Bewegungen im State
1F eher zufa¨llige Unterbrechungen der ko¨rperlichen Stille (sog. Startles) darstellen, wohin-
gegen der State 2F auch Ko¨rpermassenbewegungen (Streckung und Retroflexionen) sowie
Arm- und Beinbewegungen bietet [Lange u. a., 2009; Nijhuis u. a., 1982], ist auch hier eine
vera¨nderte Kopplung in Abha¨ngigkeit des fetalen States erkla¨rbar. Die fetale motorische Ak-
tivita¨t ist daher als weiterer Kopplungsmechanismus im Sinne eines Kommunikationsweges
zwischen Fetus und Mutter unter Beru¨cksichtigung der anderen Kopplungswege, ihrer Inter-
aktionen sowie der u¨berlagernden GA-abha¨ngigen Reifungsprozesse und Abha¨ngigkeit vom
fetalen neurovegetativen Verhaltenszustand zu diskutieren.
6.1.3 Einfluss des selbstberichteten maternalen Schlafs auf die materno-fetale
HRV-Kopplung
Der Vergleich zwischen Aufzeichnungen in denen die Mutter zeitweise geschlafen hat und
solchen ohne Schlaf sollte eine weitere Einscha¨tzung der mu¨tterlichen Situation wa¨hrend des
ruhigen Liegens ermo¨glichen. Hierbei wurde davon ausgegangen, dass das Einschlafen Ruhe
und Entspannung voraussetzt. Auf Ebene der Herzfrequenzvariabilita¨t ist dabei davon auszu-
gehen, dass Schlaf leichter eintritt, wenn eine parasympathisch betonte autonome Situation
vorliegt und dass die parasympathische Aktivita¨t nach dem Einschlafen ansteigt [Rosenha-
gen, 2007].
Lediglich ein Korrelationspaar zeigt sich jedoch von dieser Einteilung signifikant unter-
schiedlich beeinflusst: maternale Gesamtleistung (mTP) – fetale Komplexita¨t (fATI scale2).
Dieser Zusammenhang stellt sich nur ohne maternalen Schlaf als signifikant dar. Allerdings
ist der Korrelationskoezient negativ, beschreibt also einen Zusammenhang zwischen stei-
gender maternaler Gesamtleistung und sinkender fetaler Komplexita¨t. Eine mo¨gliche Er-
kla¨rung der Korrelation dieser HRV-Parameter zwischen Mutter und Fet stellt die Verbin-
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dung u¨ber eine regelma¨ßigere mu¨tterliche Atmung und damit einhergehender Sinusarrhyth-
mie dar. Hier u¨berrascht der fehlende Nachweis in den Datensa¨tzen mit eingetretenen Schlaf
der Mutter dahingehend, dass eine solche gleichma¨ßigere Atmung in tieferer Entspannung
und eben Schlaf erwartet worden wa¨re. Bedenken muss man an dieser Stelle, dass dieser
tempora¨re Schlaf retrospektiv durch die Probandin berichtet wurde und eine Schlaftiefe oder
–dauer nicht quantifiziert werden konnte. Zusammenfassend kann ein Einfluss maternalen
Schlafes wa¨hrend der Messung daher nicht komplett ausgeschlossen, aber als in unserem
Setting vernachla¨ssigbar klein betrachtet werden.
6.1.4 Einfluss der maternalen Liegeposition auf die materno-fetale HRV-Kopplung
Die Vergleiche der maternalen Liegepositionen wa¨hrend der Messungen (Ru¨ckenlage,
Links-, Rechtsseitenlage) erbrachten, insofern die einzelnen Subgruppen signifikante Kor-
relationspaare aufwiesen, keine signifikanten Gruppenunterschiede. Dieses Resultat steht
im Einklang mit der Arbeit von Armstrong et al. 2011, die in verschiedenen maternalen
Ko¨rperpositionen (Sitzen, Ru¨ckenlage, linke und rechte Seitenlage) zwar durchaus eine Be-
einflussung der mu¨tterlichen Ha¨modynamik zeigen konnten, bei den gesunden Feten dieser
Probandinnen jedoch keine Vera¨nderung der Herzfrequenz fanden [Armstrong u. a., 2011].
Die in unseren Messungen zum Teil auf maternalen Wunsch verwandte Seitenlage scheint
also keinen, bzw. einen vernachla¨ssigbar kleinen Einfluss auf die materno-fetale Kopp-
lung zu haben. Dies ist insofern stimmig, wenn man bedenkt, dass die Liegeposition
wa¨hrend der Aufzeichnung nach maternalem Befinden gewa¨hlt wurde (z.B. Bevorzugen
einer links ausgerichteten Seitenlage bei Unwohlsein in Ru¨ckenlage, was auf eine Cava-
Kompressionssymptomatik hinweisen und dieser somit vorbeugen kann). Damit war von
einer ”optimalen“ Lage auszugehen.
Allerdings ist anzumerken, dass nur in der Subgruppe der mu¨tterlichen Ru¨ckenlage signi-
fikante materno-fetale Korrelationen nachweisbar waren, was unter der Beru¨cksichtigung
etwaiger ha¨modynamischer Vera¨nderungen mit mo¨glicher konsekutiver autonomer To-
nusa¨nderung, entsprechender Transmitterfeisetzung und Perfusionsvera¨nderung ein indirek-
ter Hinweis fu¨r eine lageabha¨ngig vera¨nderte materno-fetale Kopplung darstellen ko¨nnte.
Zwar wurden die Korrelationsanalysen GA-partialisiert durchgefu¨hrt, doch wa¨re auch hier
die detaillierte Untersuchung einer mo¨glichen GA-Abha¨ngigkeit durch longitudinale Unter-
suchungen interessant, da mit steigendem Schwangerschaftsalter und zunehmendem Uterus-
volumen und -gewicht ein etwaiger Einfluss an Relevanz gewinnen sollte. Auch wa¨re ein
intraindividueller Vergleich der Lagevariation (z.b. einer Probandin an einem Messtermin
jeweils eine Messung je Liegeposition) ein interessanter Ansatz. Eine solche ”Zwangsla-
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gerung“ der Mutter wa¨re jedoch im Vergleich zur im vorliegenden Messablauf gewa¨hlten
”Lagerung nach subjektivem Wohlbefinden“ ethisch kritisch zu hinterfragen, zumal aus kli-
nischer Erfahrung anzunehmen ist, dass eine Beeintra¨chtigung der Perfusionsverha¨ltnisse
folgen kann.
6.1.5 Einfluss der Tageszeit auf die materno-fetale HRV-Kopplung
Bezu¨glich eines mo¨glichen Eektes der Tageszeit der Datenaufzeichnung erfolgte der Grup-
penvergleich zwischen Messungen vor und ab 12 Uhr innerhalb eines Arbeitstages (8 bis
18 Uhr). Ausgangspunkt der U¨berlegungen war die physiologischerweise zirkadiane Rhyth-
mik der HRV bei Erwachsenen [Sammito u. a., 2014] und die auch in der Schwangerschaft
erhaltenen hormonellen Schwankungen im Tagesverlauf [Mastorakos u. Ilias, 2003], sowie
die Verteilung der Messungen vor bzw. nach der hypothetischen Hauptmahlzeit des Tages.
Lediglich die Korrelation zwischen der maternalen Leistung im LF-Bereich und der fetalen
Gesamtleistung erbrachten einen signifikanten Gruppenunterschied. Dieser beschreibt eine
signifikante gleichgerichtete Kopplung vor 12 Uhr, wa¨hrend in den Daten nach 12 Uhr kein
signifikanter Zusammenhang gefunden werden konnte. Die gleichsinnige Verbindung dieser
fetalen Frequenzparameter mit ihrer vagalen Komponente gibt einen Hinweis auf eine be-
tonte maternofetale Kopplung in den Vormittagsstunden. Die Literatur hingegen beschreibt
die Tageszeit betreend eine gesteigerte fetale Aktivita¨t in den Abendstunden [Lunshof u. a.,
1998; Babazadeh u. a., 2005]. Da o.g. Zusammenhang jedoch der einzige signifikant nach-
zuweisende Eekt war, scheint in der vorliegenden Untersuchung, das Zeitfenster eines Ar-
beitstages betreend, welches die spa¨ten Abendstunden sowie die Nacht nicht abbildet, die
materno-fetale autotome Kopplung plausibel nicht relevant beeinflusst von der Tageszeit.
6.2 Einfluss des subjektiven maternalen Empfindens von Depressivita¨t,
A¨ngstlichkeit und Stress auf die maternale und fetale
Herzfrequenzvariabilita¨t
Die Auswertung der DASS-Fragebogen-Resultate als Versuch der subjektiven Quantifizie-
rung mu¨tterlichen Depressivita¨ts-, A¨ngstlichkeits- und Stressempfindens besta¨tigt zuna¨chst
die Auswahl der Probandinnen nach Ein-/Ausschlusskriterien als ”Normalgruppe“. In al-
len Kategorien bewegten sich die Fragebogenresultate zum Großteil im Bereich der verbalen
Einstufung ”normal “ (Kategorie Depressivita¨t zu 98,6 %, Kategorie A¨ngstlichkeit zu 100 %,
Kategorie Stress zu 90,3 %), sodass sich die nachfolgenden Betrachtungen ausdru¨cklich auf
Nuancen des Normalbereiches in diesen Kategorien bewegen. Um in diesen Kategorien wei-
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ter dierenzieren zu ko¨nnen, erfolgte eine Dichotomisierung der Summenwerte zwischen
”0“ und ”> 0“, da eine rechtsschiefe Verteilung der Summenwerte mit Ha¨ufung bei und nahe
0 aufgefallen war. Mit diesen neuen Variablen erfolgte die Analyse der Korrelation zwischen
der subjektiven maternalen Einscha¨tzung von Depressivita¨t, A¨ngstlichkeit und Stress und der
fetalen bzw. maternalen HRV.
Die Untersuchung des Zusammenhangs zur maternalen HRV zeigte, dass zum einen die
Leistung im maternalen LF-Bereich mit allen Fragebogenkategorien (nach Dichotomisie-
rung) negativ korreliert ist und zum anderen ein gleichsinniger Zusammenhang zwischen
der maternalen Herzfrequenz zur Stress-Kategorie des DASS besteht. Es ergibt sich also ei-
ne Verminderung der Leistung in einem vagal-mitbeinflussten Spektralbereich bei subjektiv
gesteigert empfundener Depressivita¨t, A¨ngstlichkeit bzw. Stress, was wiederum die Aus-
gangsu¨berlegung einer Beeinflussung der autonomen mu¨tterlichen Situation durch das sub-
jektive Empfinden stu¨tzt. Eine verringerte maternale HRV wurde in der Literatur z.B. auch
bei berichteter Angststo¨rung von Schwangeren [Braeken u. a., 2013] gezeigt. Bei psychoso-
zialem Stress hingegen konnte eine Abnahme der HF bei steigendem LF/HF-Verha¨ltnis bei
Schwangeren nachgewiesen werden [Klinkenberg u. a., 2009]. Auch die Annahme einer ge-
steigerten maternalen Herzfrequenz durch subjektiv empfundenen Stress hat sich besta¨tigt.
Diese Ergebnisse stehen in Einklang mit den Ergebnissen von Kim et al., die die HRV-
Analyse zur Quantifizeirung der durch Stress beeinflussten ANS-Aktivita¨t nutzten [Kim u. a.,
2008]. Nochmals ausdru¨cklich betont werden soll, dass diese Zusammenha¨nge innerhalb der
nicht-pathologischen Norm detektiert wurden.
Zwischen der subjektiven maternalen Situation und den Parametern der fetalen HRV konnte
allerdings keine signifikante Hypothesengruppe von Korrelationspaaren gefunden werden.
Dies steht in Einklang der Ergebnisse von [Dierckx u. a., 2009] und kontra¨r zu [DiPietro
u. a., 2008]. Da in der Kopplungsanalyse zwischen maternaler und fetaler autonomer Situati-
on objektiv repra¨sentiert durch HRV-Parameter jedoch verschiedene Zusammenha¨nge nach-
gewiesen werden konnten, stellt sich die Frage warum dies bei der Verwendung mu¨tterlicher
subjektiver Einscha¨tzungen nicht der Fall ist. Zuna¨chst ko¨nnte man eine eingeschra¨nkte In-
trospektionsfa¨higkeit der Probandinnen zur Einscha¨tzung ihrer Situation anfu¨hren, was sich
jedoch relativiert insofern sich zur maternalen HRV eindeutige und plausible Korrelationen
fanden. Auch zu beru¨cksichtigen ist ein etwaiger ”Gewo¨hnungseekt“ an die Einscha¨tzung
mittels des Fragebogens, aufgrund des z.T. longitudinalen Messprotokolls, in dem die Pro-
bandinnen vor jeder Messung den Bogen ausfu¨llten. So fiel in der Sichtung der Fragebo¨gen
z.T. eine ”Vereinfachung“ der Beantwortung durch wiederholtes durchga¨ngiges Markie-
ren der Antwortmo¨glichkeit ”0“ in aufeinanderfolgenden Fragebo¨gen derselben Probandin
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auf. Dies trit nicht auf alle Versuchspersonen zu, sollte aber bei einer Einscha¨tzung der
Eektsta¨rke beru¨cksichtigt werden. Auch zeigt sich in der Betrachtung der Fragebogen-
kategorien in Verbindung mit den maternalen HRV-Parametern lediglich der Zusammen-
hang zu einem Spektrum der maternalen Leistung und der Herzrate. Da in den maternal-
fetalen HRV-Korrelationen wie beschrieben aber auch viele andere Parameter enthalten sind,
u¨berrascht die fehlende Kopplung der subjektiven DASS-Kategorien zur fetalen HRV kaum.
Argumentiert man allerdings konsekutiv weiter, dass wenn das subjektive Empfinden der
Mutter (repra¨sentiert durch die DASS-Summenwerte) einen Einfluss auf die maternale LF-
Komponente und Herzfrequenz hat und diese wiederum in mehreren signifikanten Korre-
lationen zu fetalen HRV-Parametern stehen, kann ein Einfluss der subjektiv empfundenen
mu¨tterlichen Situation auf den Feten nicht prinzipiell ausgeschlossen werden.
Zusammenfassend la¨sst sich also sowohl ein Zusammenhang zwischen der subjektiven Si-
tuation der Mutter und deren HRV herstellen. Ein direkter Einfluss der subjektiven mater-
nalen Wahrnehmung von Depressivita¨t, A¨ngstlichkeit und Stress auf die fetale autonome
Regulation konnte nicht nachgewiesen werden. Hieraus resultierend zeigt sich die autonome
Regulation des menschliche Fetus im Rahmen psychologisch normaler subjektiver Belastung
der Mutter geschu¨tzt vor deren direkten Einfluss.
6.3 Methodenkritik
Methodisch bietet die vorliegende Arbeit erstmalig eine explorative Kopplungsanalyse zwi-
schen maternalen und fetalen HRV-Parametern. Diese umfassende Betrachtung bildete den
Ausgangspunkt, um auch kleine Zusammenha¨nge zu detektieren und nicht durch zu konser-
vative Parameterauswahl ex ante zu u¨bersehen. Eine resultierende entsprechend große Kor-
relationsmatrix ergab ein multiples Testproblem. Dies wurde wa¨hrend der einzelnen Ana-
lyseschritte beru¨cksichtigt. Zum einen durch die Verwendung des Intersection Union Tests,
der durch Zusammenfassung der Einzelkorrelationen zu sinnvollen Hypothesengruppen und
damit zur Reduktion von Einzeltests dient. Ebenfalls beru¨cksichtigt dieser die Tatsache, dass
HRV-Parameter sowohl auf maternaler als auch auf fetaler Seite jeweils untereinander hoch-
korreliert sind. Auch diesbezu¨glich ist die Zusammenfassung der Einzelkorrelationen zu
Hypothesengruppen als sinnvoll zu erachten, um physiologische Redundanz der Parameter
zu vermeiden. Hierbei wurden Korrelationen der Parameter untereinander von mindestens
r = 0,9 als Entscheidungskriterium angewandt. Das multiple Testproblem durch die hohe
Anzahl an Berechnungen konnte somit bereits initial durch Hypothesenreduktion reduziert
werden. Eine nochmalige U¨berpru¨fung im Test Surrogater Daten mit konservativerer parti-
eller Korrelation sollte die Signifikanz der Ergebnisse sicherstellen. Im Rahmen der struk-
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turierten Ergebnisdarstellung und Interpretation wurde erneut der Korrelation der einzelnen
Parameter untereinander durch Bildung von Parameter-Clustern auf maternaler sowie feta-
ler Seite Rechnung getragen. Auch hier wurde neben der reinen Autokorrelation der HRV-
Kennzeichen ihre physiologische Entsprechung beru¨cksichtigt. Auf eine separate Alphaad-
justierung wurde aufgrund des explorativen Charakters der vorliegenden Arbeit verzichtet.
In der Interpretation der Ergebnisse sei daher beru¨cksichtigt, dass sich diese auf einem loka-
len Signifikanzniveau bewegen.
Allgemein zeigt sich, dass sowohl Parameter der Zeitdoma¨ne als auch der Frequenzdoma¨ne
in den maternal-fetalen Korrelationen enthalten und somit zur Beschreibung dieser geeignet
sind. Die nur vereinzelt in Korrelationspaaren aufgetretenen Komplexita¨tsparameter ko¨nnten
dabei ggf. zur Beschreibung komplexer maternal-fetaler Abha¨nigkeiten dienen bzw. weitere
Prozesse oder Eigenschaften erfassen, als in den vorgestellten Kopplungen, Kopplungsme-
chanismen bzw. die sympathovagale Balance betreend.
7 Schlussfolgerung
Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass eine Verbindung zwischen maternalem und fe-
talem mittleren neurovegetativen Aktivierungsniveau besteht. Materno-fetale Korrelationen
auf Ebene der HRV und Herzfrequenz sind klein bis mittelgradig ausgepra¨gt, jedoch konsis-
tent signifikant nachweisbar. Dabei ergaben sich Hinweise fu¨r eine synchrone Aktivierung
des maternalen und fetalen autonomen Systems mit gleichsinniger Verbindung zwischen
vagal dominiertem neurovegetativem Aktivierungsniveau zwischen Mutter und Fetus,
gegensinniger Verbindung zwischen maternaler sympathischer autonomer Aktivierung und
fetaler vagaler autnomer Aktivita¨t sowie einem gleichsinnigen Zusammenhang zwischen
maternaler und fetaler Herzfrequenz. Die maternal-fetale Kopplung der autonomen Akti-
vierung nimmt mit dem Gestationsalter und der fetalen Reifung zu. Die Vollendung der
32. SSW stellt hierbei, klinisch betrachtet einen Entwicklungsmeilenstein der weitgehend
abgeschlossenen Ausreifung des autonomen Nervensystems und dessen Reaktionsfa¨higkeit
dar. Die zunehmende Reifung des autonomen Nervensystems ist somit auch als Korrelat fu¨r
eine sta¨rkere Interaktionsfa¨higkeit mit dem mu¨tterlichen ”autonomen Status“ zu betrachten.
Die fehlende signifikante Kopplung wa¨hrend fetaler Ruhe weist darauf hin, dass der
Fetus im ruhigen Schlaf vegetativ weitgehend vom mu¨tterlichen Einfluss entkoppelt ist. Das
macht deutlich, wie wichtig Phasen ruhigen Schlafes fu¨r die physiologische Regeneration
des Feten sein ko¨nnen und dass sie keinesfalls pathologische Zusta¨nde darstellen, die in
der Routine von außen gesto¨rt werden sollten, um fetales Wohlbefinden zu demonstrieren.
Der Nachweis der ausgepra¨gtesten Korrelationen im aktiven fetalen Schlaf, betont ab der
32. SSW, la¨sst eine mo¨gliche Interaktion zwischen Mutter und Fetus u¨ber fetale Bewegungen
ableiten. Weiterfu¨hrende Arbeiten mit Analyse fetaler Bewegungen wa¨ren diesbezu¨glich
eine zielfu¨hrende Erga¨nzung zur U¨berpru¨fung eines potentiellen fetalen Bewegungsein-
flusses. Ein relevanter Einfluss der maternalen Liegeposition oder der Tageszeit zwischen
8 und 18 Uhr auf die Kopplungspha¨nomene wurde nicht deutlich. Eine Beobachtung
u¨ber diesen Zeitraum hinaus wa¨re aus physiologischer Sicht interessant, da versta¨rkte
kindliche Aktivita¨t in fortgeschrittenen Abendstunden beschrieben wurde. Hinsichtlich
der mu¨tterlichen Position wa¨re nicht auszuschließen, ethisch jedoch bedenklich, dass eine
mu¨tterliche Zwangspositionierung anstatt der Lagerung nach mu¨tterlichem Wohlbefinden
eine Beeinflussung der mu¨tterlichen und fetalen autonomen Situation herbeifu¨hren kann. Im
Rahmen des erla¨uterten Messablaufs und der Analyse der daraus resultierenden Daten kann
der Einfluss der mu¨tterlich Liegeposition unter der Pra¨misse maternalen Wohlbefindens,
sowie auch der Einfluss der Tageszeit als vernachla¨ssigbar klein eingescha¨tzt werden. Dies
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bildet eine grundlegende Informationen fu¨r nachfolgende Arbeiten.
Insgesamt stellt sich die autonome materno-fetale Verbindung als komplexe Interakti-
on dar. Ihr Nachweis war u¨ber die Abbildung autonomer Aktivita¨t durch HRV-Analyse
und die daraus resultierende Dierenzierung einzelner Teile des ANS objektivierbar.
Die Ergebnisse lassen somit auf solider Datenbasis den Schluss zu, dass es zwischen
den kommunizierenden Organismen von Mutter und Kind plausible Interaktionen gibt.
Zu bedenken bleibt dabei, dass die beobachteten Assoziationen auch bei unabha¨ngigen
Organismen plausibel wa¨ren, wenn das autonome Nervensystem sich so verha¨lt, wie
man es physiologisch erwarten wu¨rde und hierdurch eine gewisse Gleichsinnigkeit der
Reagibilita¨t bei einer Mutter und ihrem eigenen Kind auch ohne direkte Kopplung erwartet
werden kann. Insofern wa¨re eine systematische intra-individuelle longitudinale Kopp-
lungsuntersuchung von Mutter-Kind-Paaren eine sinnvolle Erweiterung der hier verfolgten
Fragestellung. Weiterfu¨hrend ero¨nen die anhand der HRV gesunder Schwangerschaften
gefundenen Kopplungen die Mo¨glichkeit, diese in der wissenschaftlichen Diagnostik von
gesunder Reifung, Reifungssto¨rungen oder Schwangerschaftpathologien zu beru¨cksichtigen.
In der Betrachtung des mu¨tterlichen Depressivita¨ts-, A¨ngstlichkeits- und Stressemp-
findens im vorliegenden Normalkollektiv ohne Repra¨sentation von Psychopathologien war
eine Assoziation zwischen mu¨tterlicher Selbstwahrnehmung und mu¨tterlicher autonomer
Regulation zu finden, wohingegen die Feten hiervon jedoch unbeeinflusst waren. Eine
erga¨nzende Untersuchung an Schwangeren mit psychopathologischen Befunden wa¨re ein
interessanter Ansatz zur weiteren Charakterisierung der Interaktion zwischen Mutter und
Fet in Abha¨ngikeit psychologischer maternaler Charakteristika. Insbesondere bezu¨glich der
zentralen Frage des Einflusses von maternalem Stressempfinden im Bereich der psycholo-
gisch gesunden Norm stu¨nden Expositionsversuche wa¨hrend der Datenaufzeichnung, z.B.
durch Rechen- oder Denkaufgaben, nach entsprechend ethischer Pru¨fung zur Diskussion.
Als ein Kernergebnis dieser Arbeit bleibt festzustellen, dass das ungeborene Kind vor
Beeinflussung durch ein subjektiv erho¨htes mu¨tterliches Stressempfinden im Bereich
psychologisch gesunder Grenzen geschu¨tzt ist. Allgemein kann weiterhin gefolgert werden,
dass das mu¨tterliche Wohlbefinden das kindliche Wohlbefinden beeinflusst, aber nicht allein
determiniert. Die Ergebnisse besta¨tigen somit, dass schwangerer Frauen darin besta¨rkt
werden sollten, vom Wohlbefinden ihrer ungeborenen Kinder auszugehen, solange die
U¨berwachungsparameter einer guten Mutterschaftsvorsorge unaua¨llig sind.
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9.3 Ergebnistabellen
Ergebnistabellen der Korrelation maternaler und fetaler HRV-Parameter nach  IUT und TSD 
 
Dargestellt ist geordnet nach Datensätzen die jeweilige Hypothesengruppe des IUT repräsentiert 
durch das aufgeführte Parameterpaar mit dem partiellen Korrelationskoeffizienten aus IUT und 
nachfolgendem TSD sowie zugehöriger p-Werte und n-korrigiertem S-Wert. 
 
Hellgrau aufgeführt sind die im IUT ermittelten Korrelationen, welchen im TSD keine Signifikanz 
bestätigt werden konnte.  Fett dargestellt sind die Korrelationen mit |r|>0.2 im TSD. 
 
30min stateunabhängig (n=315)   
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TP maternal – TP fetal 0,138 0,014 0,137 
 
0,015 
 
1,238 
 
TP maternal – IMF fetal  0,147 0,009 0,135 
 
0,017 
 
1,068 
 
TP maternal – AMP_tr fetal 0,156 0,006 0,151 
 
0,007 
 
1,785 
 
TP maternal – pNN20 fetal 0,157 0,005 0,149 
 
0,008 
 
1,419 
 
LF maternal –IMF fetal 0,16 0,005 0,139 
 
0,013 
 
1,060 
 
LF maternal – pNN20 fetal 0,144 0,011 0,147 0,009 1,338 
 
HF maternal – TP fetal 0,132 0,019 0,131 
 
0,021 
 
1,227 
 
HF maternal – IMF fetal 0,172 0,002 0,169 
 
0,003 
 
1,386 
 
HF maternal – HF fetal 0,174 0,002 0,168 
 
0,003 
 
1,520 
HF maternal – AMP_tr fetal 0,134 0,017 0,139 
 
0,013 
 
1,622 
 
AMP_tr maternal – median HR 
fetal 
0,169 0,003 0,114 
 
0,044 
 
1,314 
 
AMP_tr maternal – base 10 fetal 0,165 0,003 0,135 
 
0,017 
 
1,423 
 
median HR maternal – median HR 
fetal 
0,129 0,022 0,122 
 
0,030 
 
1,299 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
30min stateunabhängig <32.SSW (n=183) 
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AMP_tr maternal – TP fetal 0,18 0,015 0,191 
 
0,010 1,284 
AMP maternal –IMF fetal 0,148 0,046 0,149 
 
0,045 1,071 
AMP_tr maternal – AMP_tr fetal 0,17 0,022 0,189 
 
0,011 1,183 
 
 
 
30 min stateunabhängig >=32.SSW (n=132) 
 
Ausgewählter maternaler – 
fetaler Parameter der 
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TP maternal – TP fetal 
 
0,176 0,044 0,163  0,062 1,075 
TP maternal – AMP_tr fetal 0,237 0,006 0,215  0,013 1,559 
LF maternal –  TP fetal 
 
0,203 0,02 0,195  0,026 1,187 
LF maternal–  LF fetal 
LF maternal-  IMF fetal 
0,25 
0,256 
0,004 
0,003 
0,228 
0,225 
0,009 
0,009 
1,227 
1,358 
LF maternal – AMP_tr fetal 0,191 0,029 0,181 
 
0,038 
 
1,118 
 
HF maternal –LF fetal 
HF maternal –IMF fetal 
0,241 
0,224 
0,006 
0,01 
0,211 
0,206 
0,016 
0,018 
1,082 
1,093 
HF maternal –  HF fetal 
 
0,179 0,041 0,178 0,042 0,934 
HF maternal – AMP_tr fetal 
 
0,207 0,018 0,189  0,029 1,213 
AMP_tr maternal – median HR 
fetal 
0,25 0,004 0,181  0,038 1,186 
AMP_tr maternal –base10 fetal 
 
0,18 0,04 0,131  0,136 0,810 
median HR maternal – TP fetal -0,321 0 -0,282 
 
 0,001 
 
1,646 
 
median HR maternal –LF fetal 
median HR maternal –IMF fetal 
-0,271 
-0,211 
0,002 
0,016 
-0,256 
-0,207 
0,004 
0,017 
1,369 
1,159 
median HR maternal –   HF fetal 
 
-0,209 0,016 -0,166 0,056 1,052 
median HR maternal –  AMP_tr 
fetal 
 
-0,298 0,001 -0,232 0,007 1,215 
median HR maternal –  pNN5 fetal 
 
-0,235 0,007 -0,204 0,019 1,196 
rMSSD maternal –  TP fetal 
 
0,196 0,025 0,163 0,062 0,889 
rMSSD maternal – pNN5 fetal 
 
0,214 0,014 0,203 0,019 1,035 
 
 
1F (n=92)   
keine siginifikante  Hypothesengruppe im IUT nachweisbar 
 
1F  <32.SSW (n=52)  
 keine signifikante Hypothesengruppe im TSD bestätigbar 
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median HR maternal –  ATI_scale5 
fetal 
-0,309 0,046 -0,279 
 
0,073 
 
2,225 
 
 
1F  >=32.SSW (n=40)  
 keine signifikante Hypothesengruppe im TSD bestätigbar 
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AMP_tr maternal –  AMP_tr fetal  
AMP_tr  maternal – SDNN fetal  
-0,497 
-0,381 
0,004 
0,032 
-0,454 
-0,331 
 
0,008 
0,063 
0,922 
0,909 
median HR maternal – ATI_scale1 
fetal 
0,408 0,021 0,397 0,023 0,973 
mean HR maternal -  ATI_scale2  
fetal  
0,363 0,041 0,309 0,084 0,609 
 
 
 
 
 
 
 
 
2F (n=294) 
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AMP_tr maternal – median HR 
fetal 
0,141 0,016 0,104 0,075 0,981 
AMP_tr maternal – base10 fetal 
 
0,136 0,02 0,108 0,063 1,012 
median HR maternal – median HR 
fetal 
0,194 0,001 0,190 0,001 1,844 
median HR maternal – base10 
fetal 
0,175 0,003 0,201 0,001 1,947 
 
2F <32.SSW (n=174) 
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AMP_tr maternal – IMF fetal 
 
0,198 0,009 0,206 0,007 1,388 
median HR maternal – AMP_tr 
fetal 
0,182 0,017 0,191 0,012 1,564 
median HR maternal – median HR 
fetal 
0,17 0,026 0,174 0,022 0,999 
median HR maternal – base10 
fetal  
0,233 0,002 0,246 0,001 1,547 
 
 
2F >=32.SSW (n=120) 
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AMP_tr maternal – median HR 
fetal 
0,235 0,01 0,207 0,024 1,104 
AMP_tr maternal – base10 fetal 
 
0,21 0,022 0,183 0,047 1,001 
AMP_tr maternal – pNN5 fetal 
 
-0,241 0,008 -0,197 0,030 0,853 
median HR maternal – TP fetal -0,291 0,001 -0,228 0,014 1,351 
median HR maternal – IMF fetal 
 
-0,201 0,028 -0,187 0,042 1,613 
median HR maternal – AMP_tr 
fetal  
-0,247 0,007 -0,171 0,062 1,064 
median HR maternal – median HR 
fetal 
0,315 0 0,259 0,004 1,368 
median HR maternal – rMSSD fetal 
 
-0,228 0,013 -0,176 0,054 1,158 
median HR maternal – pNN5 fetal 
 
-0,276 0,002 -0,221 0,015 1,165 
base30 maternal – base10 fetal 
 
0,183 0,046 0,179 0,051 0,968 
 
 
30min stateunabhängig vor 12.00Uhr (n=133) 
 
Ausgewählter maternaler – 
fetaler Parameter der 
Hypothesengruppe 
 
 
 
 
 P
ar
ti
e
lle
r 
K
o
rr
e
la
ti
o
n
s-
ko
e
ff
iz
ie
n
t 
 a
u
s 
IU
T 
(S
p
e
ar
m
an
n
) 
p
-W
er
t 
 P
ar
ti
e
lle
r 
K
o
rr
e
la
ti
o
n
s-
  
ko
e
ff
 iz
ie
n
t 
au
s 
TS
D
 
(P
e
ar
so
n
) 
p
-W
er
t 
 S_
n
ko
rr
ig
ie
rt
 
TP maternal – TP fetal 
 
0,26 0,003 0,258 0,003 1,993 
TP maternal – LF fetal 
 
0,188 0,031 0,219 0,012 1,800 
TP maternal – AMP_tr fetal 
 
0,243 0,005 0,239 0,006 1,641 
LF maternal – HF fetal 
 
0,181 0,038 0,169 0,053 1,319 
HF maternal – TP fetal 
 
0,262 0,002 0,256 0,003 1,449 
HF maternal -  IMF fetal  
HF maternal – LF fetal 
0,254 
0,259 
0,003 
0,003 
0,241 
0,276 
0,005 
0,001 
1,478 
1,671 
HF maternal – HF fetal 
 
0,252 0,003 0,256 0,003 1,589 
HF maternal – AMP_tr fetal 
 
0,226 0,009 0,229 0,008 1,302 
HF2 maternal – TP fetal 
 
0,26 0,003 0,263 0,002 2,239 
HF2 maternal -  IMF fetal  
HF2 maternal – LF fetal 
0,219 
0,245 
0,012 
0,005 
0,182 
0,266 
0,036 
0,002 
1,296 
2,078 
AMP_tr maternal -  AMP_tr fetal 
 
0,196 0,024 0,178 0,041 1,327 
median HR maternal – TP fetal 
 
-0,255 0,003 -0,247 0,004 1,353 
 
 
30 min stateunabhängig ab 12.00 Uhr (n=150) 
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TP maternal –IMF fetal 
 
0,204 0,012 0,200 0,014 1,473 
HF maternal – HF fetal 
 
0,167 0,042 0,139 0,091 0,973 
 
 
30min stateunabhängig DASS maternaler Schlaf (n=18) 
keine signifikante Hypothesengruppe im TSD bestätigbar 
 
Ausgewählter maternaler – 
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TP maternal – AMP_tr  fetal 
 
0,491 
 
0,045 
 
0,536 0,025 0 
HF2 maternal –  AMP_tr  fetal  
 
0,552 
 
0,022 
 
0,590 0,013 0 
median HR maternal – pNN5 fetal 
 
-0,601 
 
0,011 
 
-0,612 0,009 0 
 
 
30 min stateunabhängig DASS kein maternaler Schlaf (n=54) 
 
Ausgewählter maternaler – 
fetaler Parameter der 
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TP maternal – TP fetal 
 
0,391 0,004 0,394 0,003 1,945 
TP maternal – ATI_scale2 fetal 
 
-0,324 0,018 -0,317 0,020 1,004 
TP maternal -  ATI_ scale3 fetal 
 
-0,32 0,019 -0,316 0,021 1,060 
TP maternal -  ATI_scale7 fetal 
 
-0,388 0,004 -0,339 0,013 1,450 
TP maternal – AMP_tr fetal 
 
0,404 0,003 0,377 0,005 1,517 
HF maternal – TP fetal 
 
0,402 0,003 0,365 0,007 2,167 
HF maternal – ATI_scale2 fetal 
 
-0,354 0,009 -0,335 0,014 1,409 
HF maternal -  ATI_scale3 fetal 
 
-0,313 0,023 -0,312 0,022 1,481 
HF maternal -  ATI_ scale7 fetal 
 
-0,318 0,02 -0,289 0,035 1,849 
HF maternal – AMP_tr fetal 
 
0,445 0,001 0,397 0,003 1,271 
 
 
30min stateunabhängig DASS Rückenlage (Lage1) (n=50) 
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TP maternal -  ATI_scale3 fetal 
 
-0,345 0,015 -0,319 0,025 1,684 
TP maternal -  ATI_scale7 fetal 
 
-0,372 0,008 -0,308 0,030 1,429 
HF maternal – TP fetal 
 
0,345 0,015 0,309 0,029 1,155 
HF maternal – ATI_scale 4 fetal 
 
-0,307 0,032 -0,274 0,057 1,659 
HF maternal – AMP_tr  fetal 
 
0,365 0,01 0,309 0,029 0,947 
 
 
30min stateunabhängig DASS Seitenlage links (Lage 2) (n=13) 
keine signifikante  Hypothesengruppe im IUT nachweisbar 
 
30min stateunabhängig DASS Seitenlage rechts (Lage 3) (n=9) 
keine signifikante Hypothesengruppe im TSD bestätigbar 
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base10 maternal – VLF fetal 
 
-0,752 0,032 -0,689 0,055 0 
Ergebnistabellen Gruppenvergleich mittels FisherZ-Transformation 
 
Dargestellt sind geordnet nach Gruppenvergleichen die jeweiligen Korrelationskoeffizienten 
zwischen maternaler und fetaler HRV mit signifikantem Unterschied in den verglichenen 
Gruppen. Die in Klammern angegebenen Nummern (Nr.) beziehen sich auf die im Flowchart 
(siehe Abb. 7) dargestellte Herkunft der zu vergleichenden Korrelationspaare. 
 
 
Vergleich des Gestationsalters (< vs. ≥32. SSW),  stateunabhängig (Nr. 1) 
 
- RmedianHR_maternal und RPSD_total  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze 
(95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,033 0,661 -,113 ,177 183 3,161 1,96 
>=32. SSW -0,32 0 -,465 -,158 132 . . 
 
- RmedianHR_maternal und RPSD_LF  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze 
(95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,026 0,727 -,120 ,170 183 2,635 1,96 
>=32.SSW -0,271 0,002 -,422 -,105 132 . . 
 
- RmedianHR_maternal und RPSD_IMF  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% 
- Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,091 0,222 -,055 ,233 183 2,648 1,96 
>=32. SSW -0,211 0,016 -,369 -,042 132 . . 
 
 
- RmedianHR_maternal und Ract_amp_20_tr  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% 
- Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,064 0,39 -,082 ,207 183 3,220 1,96 
>=32. SSW -0,298 0,001 -,446 -,134 132 . . 
 
 
    
 
 
Vergleich des Gestationsalters (< vs. ≥32. SSW),  2F (Nr.3) 
- Ract_amp_20_tr_maternal und RPSD_IMF  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,198 0,009 ,051 ,337 174 2,299 1,96 
>=32. SSW -0,075 0,416 -,251 ,106 120 . . 
 
- RmedianHR_maternal und Ract_amp_20_tr  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,182 0,017 ,034 ,322 174 3,636 1,96 
>=32. SSW -0,247 0,007 -,408 -,071 120 . . 
 
- RmedianHR_maternal und RPSD_total  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,074 0,336 -,076 ,220 174 3,115 1,96 
>=32. SSW -0,291 0,001 -,447 -,118 120 . . 
 
- RmedianHR_maternal und RPSD_IMF  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW 0,146 0,055 -,003 ,289 174 2,924 1,96 
>=32. SSW -0,201 0,028 -,367 -,023 120 . . 
 
- RmedianHR_maternal und Rpnn5  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
<32. SSW -0,044 0,562 -,192 ,105 174 1,995 1,96 
>=32. SSW -0,276 0,002 -,434 -,102 120 . . 
 
 
 
 
 
 
 
Vergleich der States (1F vs. 2F) , ≥32. SSW (Nr.6) 
- RmedianHR_maternal und Rpnn5  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
1F 0,262 0,147 -,089 ,555 33 2,695 1,96 
2F -0,276 0,002 -,434 -,102 120 . . 
 
 
Vergleich maternaler Schlaf (ja vs. nein) (Nr.7) 
-  RPSD_total_maternal und RATIMSE_cg_gefenstert_scale7  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
ja 0,259 0,316 -,236 ,648 18 2,296 1,96 
nein -0,388 0,004 -,594 -,134 54 . . 
 
 
Vergleich der Tageszeit (vor 12 vs. ab 12 Uhr) (Nr.11) 
-  RPSD_HF2_maternal und RPSD_total  
 
 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) p-Wert 
untere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) 
obere Grenze (95% - 
Konfidenzintervall) n Z-Wert Z_krit 
vor 12 Uhr 0,26 0,003 ,094 ,412 133 2,052 1,96 
ab 12 Uhr 0,019 0,822 -,142 ,179 150 . . 
 
 
IUT-Ergebnisse der Korrelation zwischen maternalen HRV-Parametern und DASS-
Parametern 
 
Dargestellt sind die Korrelationskoeffizienten der signifikanten Korrelationen zwischen maternalen 
HRV-Parametern und DASS-Parametern mit zugehörigem p-Wert.  
 
     
Nr. der 
Hypothesengruppe 
mat. HRV-Parameter DASS-
Parameter 
part. Korr.-Koeff. 
(Spearman) 
p-Wert 
1 RPSD_LF_maternal RD_Vgl -0,237 0,047 
 RPSD_LF_Lipsitz_maternal RD_Vgl -0,247 0,038 
     
2 RPSD_LF_maternal RA_Vgl -0,315 0,007 
 RPSD_LF_Lipsitz_maternal RA_Vgl -0,265 0,026 
     
3 RPSD_LF_maternal RS_Vgl -0,294 0,013 
 RPSD_LF_Lipsitz_maternal RS_Vgl -0,358 0,002 
     
4 RmeanHR_maternal RS_Vgl 0,262 0,027 
 RmedianHR_maternal RS_Vgl 0,258 0,03 
 Rbase20_maternal RS_Vgl 0,235 0,048 
 Rbase30_maternal RS_Vgl 0,241 0,043 
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9.4 Probandenaufkla¨rung und Einversta¨ndniserkla¨rung
Klinik für Frauenheilkunde 
und Geburtshilfe
Abt. Geburtshilfe
Bachstraße 18
07743 Jena
Telefon 03641 93 32 30
Telefax 03641 93 39 86
E-Mail: 
Ekkehard.Schleussner@med.uni-jena.de
Jena, 17/ November 2015
Universitätsklinikum Jena,  Klinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe,
Abteilung Geburtshilfe, Postfach, D-07740 Jena
Biomagnetische Untersuchungen bei 
schwangeren Frauen
	
	
Sehr geehrte Schwangere,
Vielen  Dank  für  Ihr  Interesse  zur  Teilnahme  an  der  Untersuchung  der  biologischen
Magnetfelder  des  Herzens  beim  ungeborenen  Kind,  die  im  Rahmen  der
Grundlagenforschung zur Reifung des Gehirns und Herzens an der Universitätsfrauenklinik,
Abteilung  Geburtshilfe  in  Zusammenarbeit  mit  dem  Biomagnetischen  Zentrum  und  der
Kinderklinik der Friedrich - Schiller - Universität Jena durchgeführt wird. 
Ziel der geplanten Studie ist es, die Reifungsvorgänge der Gehirnfunktion bei der Steuerung
der so genannten vegetativen Funktionen (insbesondere der Herzfrequenz) zu erforschen.
Dabei soll gleichzeitig der Aktivitätszustand Ihres Kindes, der eine wesentliche Einflussgröße
für  die  oben  genannten  Funktionen  des  Gehirns  darstellt,  mit  dieser  neuen  Methode
bestimmt werden. 
Vor Beginn wird in einem Informationsgespräch geprüft,  ob Sie an der Studie teilnehmen
können (Überprüfung der  ‚Ausschlusskriterien‘)  und Sie  werden  um einige  grundlegende
Informationen  zu  dieser  und vorherigen  Schwangerschaften  gebeten.  Danach erfolgt  zur
Vorbereitung  der  eigentlichen  Untersuchung  ein  orientierender  Ultraschall  Ihres  Kindes.
Dabei wird die Lage Ihres Kindes bestimmt und die Position des Herzens genau ermittelt.
Eine  normale  Ultraschalluntersuchung  ist  für  das  ungeborene  Kind  ohne  jedes  Risiko.
Weiterhin  bitten  wir  Sie  vor  jeder  Messung  um  eine  Einschätzung  Ihrer  momentanen
emotionalen Situation mittels eines anonymisierten Fragebogens (DASS-42).
Die  Aufzeichnung  der  biomagnetischen  Aktivitäten  beim  ungeborenen  Kind,  die  um  ein
vielfaches  kleiner  sind  als  die  Magnetfelder  unserer  natürlichen  Umgebung  machen  die
Benutzung hochsensibler Sensoren ('Antennen') innerhalb eines magnetisch abgeschirmten
Raumes ('Messkammer') notwendig. Ein solches Messgerät steht uns im Biomagnetischen
Zentrum der FSU Jena im neuen Klinikum Lobeda zur Verfügung. 
Das  angewendete  Messverfahren  ist  für  Sie  und  Ihr  Kind  nebenwirkungsfrei  und
ungefährlich.  Das  zugrunde  liegende  Prinzip  ist  die  passive  Aufzeichnung  von
biomagnetischer  Aktivität,  wie  sie  im  Körper  natürlicherweise  durch  die  Reizung  und
Erregungsleitung in Nervengewebe und Herzmuskelgewebe vorkommt.
Die Messungen finden bei Ihnen während des Liegens in einer bequemen Position statt. Um
optimale  Messbedingungen  zu  erhalten,  ist  es  notwendig,  das  Messgerät  über  dem zu
untersuchenden  Organ  (dem  Herz  des  Kindes)  zu  positionieren.  Das  Messgerät  ist
schwenkbar  in  einer  speziellen  Vorrichtung  aufgehängt  und  wird  mit  der  Unterseite
berührungsfrei  Ihrer  Bauchdecke  so  weit  angenähert,  dass  ein  bequemes  Atmen  ohne
Berührung möglich ist.
Bachstraße 18 · 07743 Jena · Telefon 03641 93 00 Universitätsklinikum Jena · Körperschaft des öffentlichen Rechts
als Teilkörperschaft der Friedrich-Schiller-Universität Jena
Internet: www.uniklinikum-jena.de Kaufmännischer Vorstand
Gerichtsstand Jena und 
Sprecher des Klinikumsvorstandes: Rudolf Kruse
Steuernummer 161 / 144 / 02978 · USt.-IdNr. DE 150545777 Verwaltungsratsvorsitzender: Prof. Dr. Walter Bauer-Wabnegg
Bankverbindung: Medizinischer Vorstand: Prof. Dr. Klaus Höffken
Sparkasse Jena · BLZ 830 530 30 · Konto 221 Wissenschaftlicher Vorstand: Prof. Dr. Klaus Benndorf
Es ist für das Gelingen der Messungen wichtig, vorher alle metallischen Gegenstände vom
Körper zu entfernen (Schmuck,  Piercing,  BH mit  Metallreifen,  Reißverschlüsse usw.)  und
möglichst ruhig zu liegen. Metallische Implantate oder Fremdkörper können die Messungen
stören,  sind ansonsten  aber  absolut  ungefährlich.  Während der  Messung  wird  zeitgleich
mittels kleiner, mit  Kontaktpaste versehener Elektroden an Armen und Brustbein Ihr EKG
abgeleitet. Außerdem ist es möglich, dass sich eine Begleitperson mit Ihnen zusammen im
magnetisch abgeschirmten Raum befindet. Diese Kammer muss für die Zeit der Messung
geschlossen werden. 
Die  Aufzeichnung  der  kindlichen  und  mütterlichen  Herzaktivität  erfolgt  während  der
gesamten Messdauer. Von der Aufzeichnung selbst spüren Sie nichts.
Insgesamt dauert diese Untersuchung etwa 40 Minuten. Sollte es in dieser Zeit zu Störungen
Ihres Wohlbefindens kommen, wird die laufende Messung sofort unterbrochen.
Am Ende wird Ihnen ein anonymisierter  Fragebogen ausgehändigt,  auf dem Sie gebeten
werden, nach der Geburt Ihres Kindes bestimmte Angaben aus dem Mutterpass einzutragen
bzw. eintragen zu lassen und den Bogen an die Klinik zurückzuschicken. Die so erhobenen
Daten dienen der Überprüfung einer möglichen Nutzbarkeit des angewandten Verfahrens in
der klinischen Routine. Ihre Mitarbeit ist natürlich freiwillig.
Die im Zusammenhang mit der Untersuchung bei Ihnen erhobenen Daten werden unter der
Maßgabe der ärztlichen Schweigepflicht behandelt und anonym statistisch ausgewertet.
Wir möchten Sie darauf hinweisen, dass diese Untersuchungen reinen Forschungszwecken
dienen, deren Ergebnisse keinerlei Einfluss auf Ihre Weiterbehandlung haben. Sollten sich
aus  der  Ultraschalluntersuchung  bisher  nicht  bekannte  Hinweise  ergeben,  die  für  den
weiteren  Schwangerschaftsverlauf  von  Bedeutung  sind,  so  informieren  wir  Ihren
betreuenden  Frauenarzt  /  Ihre  Frauenärztin.  Sie  können  die  Teilnahme an dieser  Studie
jederzeit  und ohne Angabe von Gründen ablehnen oder  die Untersuchungen abbrechen.
Ebenso  führt  eine  Ablehnung  der  Teilnahme  selbstverständlich  zu  keinerlei  Nachteilen
bezüglich Ihrer Betreuung in unseren Einrichtungen. Während Ihres Aufenthaltes im Klinikum
sind  Sie  im  Rahmen  der  allgemein  betrieblichen  Versicherung  des  Universitätsklinikums
Jena versichert.
Besonderheiten bei stationär betreuten Patientinnen
Eine Teilnahme an unseren Untersuchungen ist  nur möglich,  wenn Ihr  behandelnder Arzt
diese  als  vollkommen  unbedenklich  einschätzt.  Stationär  betreute  Patientinnen  der
geburtshilflichen  Abteilung  werden  mit  dem  klinikseigenen  Transport  zur  Untersuchung
gebracht  und nach Beendigung der  Untersuchung wieder  abgeholt.  Insgesamt muss  auf
Grund der unvermeidbaren Transportwege zwischen Klinik  und Studienzentrum mit  einer
Gesamtdauer der Untersuchungen von etwa 2 Stunden gerechnet werden. Während dieser
Zeiten besteht durchgehend Versicherungsschutz.
…………………… …………………………………. …………………….
Ort, Datum Unterschrift der werdenden Mutter Unterschrift Arzt
Bachstraße 18 
07743 Jena 
 
Telefon 03641 93 32 30 
Telefax 03641 93 39 86 
 
E-Mail:  
Ekkehard.Schleussner@med.uni-jena.de 
 
Jena, 16. Juni 2011 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Universitätsklinikum Jena,  Klinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe, 
Abteilung Geburtshilfe, Postfach, D-07740 Jena 
 
Bachstraße 18 · 07743 Jena · Telefon 03641 93 00 Universitätsklinikum Jena · Körperschaft des öffentlichen Rechts 
  als Teilkörperschaft der Friedrich-Schiller-Universität Jena 
 Internet: www.uniklinikum-jena.de Kaufmännischer Vorstand 
 Gerichtsstand Jena und Sprecher des Klinikumsvorstandes: Rudolf Kruse 
 Steuernummer 161 / 144 / 02978 · USt.-IdNr. DE 150545777 Verwaltungsratsvorsitzender: Prof. Dr. Walter Bauer-Wabnegg 
 Bankverbindung: Medizinischer Vorstand: Prof. Dr. Klaus Höffken 
 Sparkasse Jena · BLZ 830 530 30 · Konto 221 Wissenschaftlicher Vorstand: Prof. Dr. Klaus Benndorf 
Klinik für Frauenheilkunde 
und Geburtshilfe 
Abt. Geburtshilfe 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Biomagnetische Untersuchungen bei schwangeren Frauen 
 
Einverständniserklärung 
 
Ich habe in einem ausführlichen Informationsgespräch Gelegenheit gehabt, mir ein Bild über 
die geplante Untersuchung der biologischen Magnetfelder vom Herz meines ungeborenen 
Kindes im Rahmen der Grundlagenforschung zu machen.  
Ich wurde über die Ziele der geplanten Studie, den Umfang, Ablauf und die Methoden der 
Untersuchung aufgeklärt und willige in die Teilnahme ein. Eine ausführliche, schriftliche 
Information habe ich erhalten. Ich bin mit der Durchführung der mit mir vereinbarten 
Messungen und der Speicherung und anonymen Weiterverarbeitung der mit diesen 
Messungen in Zusammenhang stehenden Daten einverstanden. Weiterhin werde ich den mir 
ausgehändigten Bogen nach meiner Entbindung an das Klinikum zurücksenden. Ich stimme 
zu, dass auch die Nachsorgedaten meines Kindes im Rahmen dieser Studie zur 
Speicherung und anonymen Weiterverarbeitung verwendet werden dürfen. 
Meine Einwilligung kann ich jederzeit ohne Angabe von Gründen widerrufen. 
 
 
Jena, den .......................... .......................................      .............................................. 
        Mutter / Probandin Aufklärender Arzt   
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9.5 Case report form
 CRF 
 
 
Biomagnetische Untersuchungen zum Verlauf fetaler 
autonomer und zentralnervöser Reifung und dessen 
Störung durch Intrauterine Wachstumsrestriktion  
( IUGR ) und Glucocorticoidgabe 
 
 
 
Patientenidentifikationsnummer ( Pat_ID )  
( wird autom. vom PC vergeben ) 
 
Initialen  und Geb.- Dat. der Mutter 
 
         Vo        Na         dd       mm      yy 
 
 
Projektleitung  
 
PD Dr. Dirk Hoyer    OA Dr. Uwe Schneider 
Biomagnetisches Zentrum Jena   Frauenklinik  
Friedrich-Schiller-Universität Jena  Friedrich-Schiller-Universität Jena 
Erlanger Allee     Bachstraße 
07740 Jena      07740 Jena 
Tel .03641/9325795     Tel. 03641/ 933547 
dirk.hoyer@biomag.uni-jena.de              UWE.Schneider@med.uni-jena.de 
 
 
Studienarzt : Dr. Uwe Schneider 
 
Ansprechpartner: 
 
Dr. Uwe Schneider    Jana Ziegler 
Frauenklinik     Frauenklinik 
Friedrich Schiller Universität Jena  Friedrich Schiller Universität Jena 
Bachstraße       Bachstraße 
07740 Jena      07740 Jena 
Tel.03641/ 933547    Tel. 03641/933259 
UWE.Schneider@med.uni-jena.de   JANA.Ziegler@med.uni-jena.de 
 
 
 
IUGR Studie  C:\Dokumente und Einstellungen\jziegler\IUGR\CRF  
  Seite 1 von 18  
 
 Stammdaten       Pat_ID _________ 
 
 
 
Name der Mutter 
 
Vorname der Mutter 
 
Geburtsdatum der Mutter  
            
     d      d       m      m       y       y      y       y 
 
Straße , Hausnummer 
 
PLZ ; Wohnort 
 
Telefonnummer/ Handynummer 
 
 NL - Gynäkologe 
 
Anrede, Titel, Name, Vorname 
 
Straße, Hausnummer 
  
PLZ,  Ort  
 
Telefonnummer 
 
Mailadresse 
 
Behandelnder Gynäkologe 
 
Anrede, Titel, Name, Vorname 
 
Klinik 
 
Straße, Hausnummer 
  
PLZ,  Ort  
 
Telefonnummer 
 
Mailadresse 
 
 
 
 
 
 
Datum der Erhebung= Aufnahmedatum der Pat. in die Studie            Unterschrift des Ausfüllers 
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allgemeine Ein- und Ausschlusskriterien   Pat_ID _________ 
 
 
 
 
Ist die Mutter älter als 18 Jahre ?       1 = nein 
          2 = ja 
      
 
 
Liegt eine unterschriebene Einverständniserklärung zur Durchführung  1 = nein 
der Messung, zur  Speicherung und Weitergabe der persönlichen und der   2 = ja 
erhobenen Daten, sowie der Daten des ungeborenen Kindes und der Daten, 
welche im  Zuge des Follow up´s  erhobenen werden ( studienspezifisch ) vor ? 
 
      
 
 
Ist das Gestationsalter bekannt ?       1 = nein 
          2 = ja 
      
 
 
Liegt eine Mehrlingsschwangerschaft vor?       1 = nein 
          2 = ja 
      
 
 
Liegt eine fetale Arrhythmie vor ?        1 = nein 
          2 = ja 
      
 
 
Liegen kongenitale Fehlbildungen des Herzens oder des Gehirns vor ?   1 = nein 
          2 = ja 
 
 
Liegen sonstige Fehlbildungen vor ? (Feindiagnostik )    1 = nein 
          2 = ja 
 
 
Sind chromosomale Aberationen bekannt ?       1 = nein 
          2 = ja 
      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Datum der Erhebung= Aufnahmedatum der Pat. in die Studie            Unterschrift des Ausfüllers 
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medizinische Grunddaten     Pat_ID _________ 
 
  
 
Gestationsalter bei Studieneintritt ( SSW + Tage )                       + 
 
1. Tag der letzten Regelblutung 
                                
                                                                                            d     d   m   m    y    y    y     y  
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Voraussichtlicher Entbindungtermin 
               d    d    m   m   y     y   y    y  
 
 
Größe der Mutter    cm  Gewicht der Mutter            kg 
 
 
Gravida       Para 
 
Raucherin     1 = nein 
     2 = ja 
     88 = unklar 
     99 = keine Angaben 
 
Alkohol     1 = nein 
     2 = ja 
     88 = unklar 
     99 = keine Angaben 
 
Drogen     1 = nein 
     2 = ja 
     88 = unklar 
     99 = keine Angaben 
 
Vorerkrankungen   1 = nein 
     2 = ja 
     88 = unklar 
     99 = keine Angaben 
 
 
Wenn ja, bitte Frage nach  Art der Erkrankung  beantworten! 
 
  Welche Art der Vorerkrankungen liegen vor ? 
1) kardiologisch 
2) pulmonal 
3) endokrinologisch 
4) rheumatisch/ Kollagenose 
5) Koagualopathie / Thrombophilie 
6) Sonstige, bitte näher bezeichnen 
 
 
Werden aufgrund von Vorerkrankungen Medikamente eingenommen  ? 
1 = nein 
     2 = ja 
     88 = unklar 
     99 = keine Angaben 
Wenn ja, bitte ausfüllen 
Medikamenten – 
Name 
Verabrei-
chung 
(siehe 
Legende) 
Dosis 
(pro 
Einheit) 
Einheit 
(mg/ml) 
Häufigkeit Indikation Therapie 
– Start 
Therapie-
Stop 
andauerd 
        Ja / Nein 
        Ja / Nein 
 
 
Datum der Erhebung= Aufnahmedatum der Pat. in die Studie            Unterschrift des Ausfüllers 
 Ein- und Ausschlusskriterien/ Confounder 1. Messung Messungs_ID MKG  
Pat_ID _________       Messungs_ID MEG 
 
 
 
Kommt die Patientin von Station 2 der Frauenklinik Jena ?     1 = nein 
          2 = ja 
 
Gestationsalter bei  Messung ( SSW + Tage )                + 
 
 
Werden herzwirksame Medikamente eingenommen 
 ( z. B. Beta-2-Mimetika/ Beta-Blocker ) ?       1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Wenn ja, bitte ausfüllen 
Medikamenten – 
Name 
Verabrei-
chung 
(siehe 
Legende) 
Dosis 
(pro 
Einheit) 
Einheit 
(mg/ml) 
Häufigkeit Indikation Therapie 
– Start 
Therapie-
Stop 
andauerd 
        Ja / Nein 
        Ja / Nein 
        Ja / Nein 
      
Verabreichung 
1= oral   2= intramuskulär   3= i.v. Bolus 4= i.v. Infusion 5= subkutan 6= andere 
 
Liegt eine Diabetes mellitus  oder eine Gestationsdiabetes vor ?   1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Wenn „ja“ – ist diese Insulinpflichtig ?   1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
 
 
Hat die Probantin Wehentätigkeit?       1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Steht die Probantin unter der Geburt ?      1 = nein 
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          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Wurden geburtshilfliche Diagnosen, die eine unverzügliche Entbindung oder   
Bettruhe erfordern, bzw. eine Kontraindikation für den Transport zum Meßlabor 
darstellen ( Bsp. Vorzeitiger Blasensprung, plazentare Komplikationen, Blutungen, 
Plazenta praevia, Präeklampsie)?       1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Liegen Auffälligkeiten der fetalen Herzfrequenzregistrierung (CTG:  
Fischer Score < 8, Akzelerationsverlust, Dezelerationen)  vor?   1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Liegen hochpathologische Veränderungen der feto – plazento – maternalen  
Dopplerparameter, die eine Entbindungsindikation darstellen oder die 
kontinuierliche Überwachung in der Entbindungsklinik erfordern, vor ?   1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
 
Datum  und Uhrzeit der Messung               Unterschrift des Ausfüllers 
 
Ein- und Ausschlusskriterien/ Confounder 1. Messung Messungs_ID MKG  
Pat_ID _________       Messungs_ID MEG 
 
 
 
 
 
 
Droht der Probandin eine Frühgeburt, welche jedoch therapiert wurde/wird?  1 = nein 
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          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
           
Wenn ja, bitte ausfüllen 
 
Medika-
menten – 
Name 
Einnahme Dosis 
pro 
Einheit 
Einheit 
mg/ml 
Häufig
keit 
Therapie 
– Start 
Therapie-
Stop 
andauerd 
Tokolytika Ja / Nein      Ja / Nein 
Betamimetik
a 
(Bolostokoly
se/Partusiste
n/ Fenoterol) 
Ja / Nein      Ja / Nein 
NO-Pflaster Ja / Nein      Ja / Nein 
Nifedipin Ja / Nein      Ja / Nein 
Indomethaci
n 
Ja / Nein      Ja / Nein 
systemische 
Antibiotika 
Ja / Nein      Ja / Nein 
      
 
 
Liegt eine intrauterine Wachstumsretardierung vor ?     1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
Wurde Glucocorticoid gegeben?       1 = nein 
          2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 
 Wenn ja, dann bitte Datum angeben!    
    
                  
                 d   d    m  m  y  y   y   y 
 
 
Datum  und Uhrzeit der Messung               Unterschrift des Ausfüllers 
 
 
 CTG / Ultraschall/ Dopplersonographie  Messungs_ID MKG  
Pat_ID _________      Messungs_ID MEG 
 
 
Datum CTG   Durchführender 
 
Basalfrequenz             bpm 
 
Oszillationsbandbreite              bpm 
 
Oszillationsfrequenz ( Nulldurchgänge )             bpm 
 
 
Akzelerationsverhalten    0 = keine 
    1 = sporadisch 
         
Dezelerationen    1 = nein 
        2 = ja 
         
 
Fischer – Score ( Angabe in Punkten, max 10 Punkte mgl )      
       
Beachte: Fischer-Score <8, keine Akzeleration oder Dezeleration = 0, dann Abbruch der Studie !! 
 
Wo und durch wen wurde die Feindiagnostik durchgeführt ?  
 
Anrede, Titel, Name, Vorname 
 
Klinik 
 
Straße, Hausnummer 
  
PLZ,  Ort  
 
 
Datum des Ultraschalls    Durchführender 
 
Lage des Kindes 1 =  I. SL   Fruchtwasser  1 = Normal ( >4x4cm ) 
 2 = II. SL     2 = >2x2 cm 
 3 =  I. BEL     3 = <2x2 cm 
      4 = II. BEL     4 = > 12 cm a-p 
      5 =        QL 
 
Schätzgewicht                     g 
 
Percentil 
 
Datum des Dopplers    Durchführender 
 
 
RI NA    Perc.      PI NA    Perc.  
Nabelarterie         Nabelarterie 
 
RI ACM   Perc.     PI ACM    Perc.  
Arteria cerebri  media        Arteria cerebri  media 
 
RI AU re   Perc.    RI AU li   Perc.  
Arteria uterina rechts       Arteriae uterinae links 
  
 
       
 
 
Datum                  Unterschrift des Ausfüllers 
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Biomagnetische Untersuchung MKG / MEG Messungs_ID MKG  
Pat_ID _________      Messungs_ID MEG  
  
 
 
Lage des Kindes   1 =  I. SL 
   2 = II. SL 
   3 =  I. BEL 
       4 = II. BEL 
       5 =        QL 
       99 = keine Angaben 
 
normofrequente kindliche Herzaktion   1 = nein ( Studienabbruch )    
       2 = ja 
       99 = keine Angaben 
 
 
Abstand des Kopfes                                  cm  
 
Abstand des Herzens                                 cm 
 
Mütterliches EKG – Signal vorhanden ?   1 = nein 
       2 = ja 
       99 = keine Angaben 
 
Dauer des MKG                    min
               
Sind Besonderheiten bei der MKG - Messung    1 = nein 
( z.B. Unwohlsein der Pat., Wehen ect. ) aufgefallen?   2 = ja 
          99 = keine Angaben 
 Wenn ja, welche 
 
 
Wurde ein MEG durchgeführt?    1 = nein 
       2 = ja 
       99 = keine Angaben 
 Dauer des MEG                            min
    
 
Sind Besonderheiten bei der MEG – Messung ( z.B.  1 = nein 
Unwohlsein der Pat., Wehen, Aktivität des Kindes ect. ) 2 = ja 
aufgefallen?   99 = keine Angaben   
           
 Wenn ja, welche 
 
 
Lage des Kindes     Abstand des Kryo vom Bauch 
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                                                                                                                                               a 
 
                                                                                                                                                                                                                 
 
 a
b
 
       Lage Herz                    Lage des Kopfes                                           a = 
        b = 
 
 
Datum  und Uhrzeit des MKG / MEG              Unterschrift des Ausfüllers 
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9.6 DASS 42-G
 DAS S-G Name: Datum: 
Bitte lesen Sie jede Aussage und kreisen Sie die Zahl 0, 1, 2 oder 3 ein, die angeben soll, wie sehr die 
Aussage während der letzten Woche auf Sie zutraf. Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten. 
Versuchen Sie, sich spontan für eine Antwort zu entscheiden. 
Die Rating-Skala ist wie folgt: 
0  Traf gar nicht auf mich zu 
1  Traf manchmal auf mich zu, oder zu einem gewissen Grad 
2  Traf in beträchtlichem Maße auf mich zu, oder ziemlich oft 
3  Traf sehr stark auf mich zu, oder die meiste Zeit 
 
1 Ich bemerkte, daß ich mich über Kleinigkeiten aufregte 0      1      2      3 
2 Ich spürte, daß mein Mund trocken war 0      1      2      3 
3 Ich konnte überhaupt keine positiven Gefühle erleben 0      1      2      3 
4 Ich hatte Atemprobleme (z.B. übermäßig schnelles Atmen, Atemlosigkeit 
ohne körperliche Anstrengung) 
0      1      2      3 
5 Ich konnte einfach nicht in Gang kommen 0      1      2      3 
6 Ich tendierte dazu, auf Situationen überzureagieren 0      1      2      3 
7 Ich fühlte mich zittrig (z.B. schwach in den Beinen) 0      1      2      3 
8 Ich fand es schwierig, mich zu entspannen 0      1      2      3 
9 Ich fand mich in Situationen wieder, die mich so ängstlich machten, daß ich 
sehr froh war, wenn sie vorbei waren 
0      1      2      3 
10 Ich hatte das Gefühl, nichts zu haben, auf das ich mich freuen konnte 0      1      2      3 
11 Ich bemerkte, daß ich mich ziemlich schnell aufregte 0      1      2      3 
12 Ich fühlte, daß ich eine Menge Nervenkraft verbrauchte 0      1      2      3 
13 Ich fühlte mich traurig und niedergedrückt 0      1      2      3 
14 Ich bemerkte, daß ich ungeduldig wurde, wenn ich irgendwie aufgehalten 
wurde (z.B. im Fahrstuhl, an Ampeln, wenn man mich warten ließ) 
0      1      2      3 
15 Ich hatte das Gefühl, ohnmächtig zu werden 0      1      2      3 
16 Ich fühlte, daß ich das Interesse an allem verloren hatte 0      1      2      3 
17 Ich fühlte mich als Person nicht viel wert 0      1      2      3 
18 Ich fand mich ziemlich empfindlich 0      1      2      3 
19 Ich schwitzte spürbar (z.B. feuchte Hände), ohne daß hohe Temperaturen 
herrschten oder daß ich mich körperlich anstrengte 
0      1      2      3 
20 Ich fühlte mich grundlos ängstlich 0      1      2      3 
21 Ich hatte das Gefühl, daß das Leben sich nicht lohnt 0      1      2      3 
 
 
  
Erinnerung an die Rating-Skala: 
0  Traf gar nicht auf mich zu 
1  Traf manchmal auf mich zu, oder zu einem gewissen Grad 
2  Traf in beträchtlichem Maße auf mich zu, oder ziemlich oft 
3  Traf sehr stark auf mich zu, oder die meiste Zeit 
 
22 Ich fand es schwer, mich zu beruhigen 0      1      2      3 
23 Ich hatte Schluckbeschwerden 0      1      2      3 
24 Es schien, als könnte ich die Dinge, die ich tat, überhaupt nicht genießen 0      1      2      3 
25 Ich war mir über meinen Herzschlag bewußt, ohne daß ich mich körperlich 
angestrengt hatte (z.B. das Gefühl beschleunigten Herzschlags, das Gefühl, 
daß der Herzschlag aussetzt) 
0      1      2      3 
26 Ich fühlte mich niedergeschlagen und traurig 0      1      2      3 
27 Ich stellte fest, daß ich sehr reizbar war 0      1      2      3 
28 Ich fühlte mich einer Panik nahe 0      1      2      3 
29 Ich fand es schwer, mich zu beruhigen, wenn mich etwas geärgert hatte 0      1      2      3 
30 Ich befürchtete, daß mich eine einfache, aber ungewohnte Aufgabe aus der 
Bahn werfen würde 
0      1      2      3 
31 Ich war nicht in der Lage, mich für irgendetwas zu begeistern 0      1      2      3 
32 Ich fand es schwierig zu tolerieren, wenn ich bei einer Tätigkeit unterbrochen 
wurde 
0      1      2      3 
33 Ich war in einem Zustand nervöser Anspannung 0      1      2      3 
34 Ich fühlte mich ziemlich wertlos 0      1      2      3 
35 Ich konnte nichts ertragen, das mich davon abhielt, in meiner Tätigkeit 
fortzufahren 
0      1      2      3 
36 Ich fühlte mich erschrocken 0      1      2      3 
37 Ich konnte nicht hoffnungsvoll in die Zukunft blicken 0      1      2      3 
38 Ich empfand das Leben als sinnlos 0      1      2      3 
39 Ich bemerkte, daß ich unruhig wurde 0      1      2      3 
40 Ich machte mir Sorgen über Situationen, in denen ich in Panik geraten und 
mich zum Trottel machen könnte 
0      1      2      3 
41 Ich zitterte (z.B. an den Händen) 0      1      2      3 
42 Es fiel mir schwer, die Initiative aufzubringen, Dinge zu tun 0      1      2      3 
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